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Introduzione 
Prima della introduzione della L-Dopa, alla fine del 1960, la 
fisioterapia e l’esercizio terapeutico erano considerati una 
componente importante del trattamento nel Morbo di Parkinson. Negli 
anni ’70, con la maggiore disponibilità della L-Dopa, molti hanno 
creduto che si fosse trovata una cura per la malattia definitiva, 
portando ad una riduzione di interesse per i trattamenti “alternativi” 
come la fisioterapia e l’esercizio terapeutico. L’interesse per questo 
approccio viene riscoperto in questi ultimi anni proprio in 
conseguenza della evidenza che la efficacia della L-Dopa non dura 
indefinitamente e che con il suo uso esteso può causare effetti 
collaterali che possono anche superare i sintomi della malattia stessa 
(Friedman A, 1991 [1]; Katzenschlager R, 2002 [2]; Allen RP, 2011 [3]; 
O'Sullivan SS, 2009 [4]). 
In particolare l’approccio multidisciplinare, può migliorare le 
abilità dei pazienti con Morbo di Parkinson in aggiunta alla terapia 
farmacologica; il successo del trattamento del parkinsoniano dipende, 
quindi, anche dalla capacità e dalla volontà di fornire un programma 
terapeutico globale (Hildick-Smith, 1987 [5]). 
Il concetto, condiviso da molti autori, è che l’esercizio terapeutico 
per gli individui con Morbo di Parkinson sia una necessità, importante 
ed efficace per mantenere l’autonomia tanto quanto il trattamento 
farmacologico. Inoltre la fisioterapia basata su motor skills sembra 
anche essere protettiva nei confronti dello sviluppo della malattia. 
Nella malattia di Parkinson, l’obiettivo principale della 
riabilitazione è di ottimizzare l’abilità funzionale e di minimizzare le 
complicanze secondarie. La ricerca sperimentale ha fornito la prova in 
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questi ultimi anni, alla base degli effetti benefici, che l'esercizio fisico 
(Alonso-Frech F, 2011 [6]; Ellis T, 2011 [7]) può avere nella 
prevenzione e decelerazione dello sviluppo della malattia di 
Parkinson. Questi effetti positivi sono esercitati attraverso meccanismi 
diversi, quali la neuroprotezione, la neurotrasmissione (Ybot-Gorrin I, 
2011 [8]) la plasticità, la neurogenesi (Hirsch MA, 2009 [9]), 
l'omeostasi e i fattori neurotrofici. Studi sulla applicazione clinica in 
una fase precoce sono ancora scarsi, anche se alcuni risultati sono 
incoraggianti. Ci sono ancora molte domande per determinare il tipo 
più adatto di esercizio (Ahlskog JE, 2011 [10]; Vivas J, 2011 [11]), il 
tempo della sua attuazione, la durata e la combinazione di strategie 
(States RA, 2011 [12]). 
Ulteriori aspetti, spesso misconosciuti e poco analizzati, sono il 
costo energetico del lavoro motorio riabilitativo (in termini di VO2), 
l’accumulo di stress indotto da esercizio (in termini di feed back 
simpato-vagale), gli adattamenti post esercizio e le fasi di recupero, 
quello che in letteratura viene definito “burnout” e spesso rientrante 
nella terminologia “fatica cronica”, terminologia che crea spesso 
confusione e che viene usata per descrivere quadri simili (overtraining) 
di sovraffaticamento (Badgett R, 1998 [13]), da non confondersi con 
overreaching (overtraining transitorio) che è una diminuzione di 
performance a breve termine e che dà inizio ad una seconda fase di 
supercompensazione con aumento della performance (Meeusen R et 
al. 2013 [14]). 
In base a quanto sopra premesso lo scopo del nostro lavoro è 
stato quello di valutare il costo energetico dell’esercizio riabilitativo ed 
in particolare l’EPOC nel periodo di restart, in soggetti affetti da 
Morbo di Parkinson idiopatico, in due tipologie di attività motorie 
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basate su protocollo di attività  riabilitativa impostata su motor skills 
approach:  
1. Whole Body Vibration Training  (WBVT)  
2. Aerobic Exercise Training  convenzionale (AER) 
Inoltre è stato possibile determinare lo stress post esercizio attraverso 
l’uso di HRV atto a valutare, attraverso indici indiretti, il bilancio 
simpato-vagale susseguente ad esercizio riabilitativo proposto. 
I protocolli di cui sopra sono all’uopo disegnati per soggetti 
Parkinson, e sono attualmente in validazione ed uso presso il 
Laboratorio di Human Movements and Rehab “Remaggi” del Centro 
di Biologia e Patologia dell’Invecchiamento dell’Università di Pisa.  
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CAPITOLO 1: IL MORBO DI PARKINSON 
1.1 Cenni storici 
Nel 1817 James Parkinson, medico inglese vissuto fra il XVIII e il 
XIX secolo, fu il primo a pubblicare una accurata descrizione della 
malattia in un libro dal titolo “An Essay on Shaking Palsy”. 
Esaminando alcuni pazienti che presentavano tremori a riposo, 
postura flessa, passo strisciante e retropulsione, Parkinson constatò 
che i sintomi peggioravano progressivamente, sino al decesso, per 
complicanze dovute all’immobilità. Egli definì la malattia “paralisi 
agitante” poiché il tremore si presentava quando gli arti erano a 
riposo.  
Sebbene Parkinson non avesse individuato le anomalie del tono 
muscolare, le alterazioni cognitive, la rigidità e la bradicinesia, la 
descrizione che egli fece della malattia è estremamente accurata e 
valida ancor oggi: 
 
“Movimento tremulo involontario, con diminuita forza muscolare 
nelle parti non in movimento e, anche quando sostenuto, con una 
propensione a piegare il tronco in avanti e a passare dal camminare al 
correre, mentre la sensibilità e l’intelligenza rimangono intatte. […] Le 
dita non possono essere disposte nella direzione voluta, né rivolte con 
sicurezza ad una qualsivoglia giuntura decisa. Preso in questo vortice 
tormentoso il paziente ricorre al camminare, ma con il progredire della 
malattia la propensione a piegarsi in avanti diventa invincibile.” 
 
La sua ipotesi patogenetica consisteva in un iper-afflusso di 
sangue nel midollo cervicale e la terapia proposta in salassi e 
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vescicolazioni.” 
Jean-Martin Charcot, oltre 50 anni più tardi, aggiunse alla descrizione 
originale altri sintomi quali la rigidità muscolare, la micrografia, 
l’ipomimia, le alterazioni sensoriali e fornì inoltre una descrizione più 
chiara di molti sintomi, in particolare del tremore e delle alterazioni dei 
riflessi posturali: 
 
“Molto prima che la rigidità si sviluppi, i pazienti hanno una 
significativa difficoltà a svolgere le attività ordinarie: il problema è da 
ricollegare ad un'altra causa. In alcuni dei vari pazienti che vi ho 
mostrato, si può facilmente riconoscere quanto sia difficile per loro 
svolgere azioni, anche se la rigidità o i tremori non sono le 
caratteristiche limitanti. Un esame superficiale mostra che il loro 
problema riguarda soprattutto la lentezza nell'esecuzione dei 
movimenti piuttosto che la reale debolezza. […]. Tra il pensiero e 
l'azione intercorre un considerevole lasso di tempo. Si potrebbe 
pensare che l'attività neurale può essere effettuata solo dopo notevoli 
sforzi.” 
 
Charcot e i suoi allievi descrissero in dettaglio i cambiamenti 
artritici, la mancanza di autonomia e i dolori che possono 
accompagnare il morbo di Parkinson. Charcot è stato anche il primo a 
suggerire l'uso del termine "malattia di Parkinson", rifiutando la 
denominazione precedente di “paralisi agitante”, perché constatò che 
i pazienti affetti da questa malattia non necessariamente avevano 
tremore (Charcot, 1872) [15]. 
Nel 1893 fu scoperta l’associazione tra la sostanza nigra e la malattia 
di  Parkinson, ma solo nella seconda metà del ventesimo secolo 
vennero comprese le caratteristiche neuropatologiche e 
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neurochimiche peculiari della malattia e quindi sviluppate mirate 
strategie terapeutiche (Nicholson G et al. 2002) [16]; l'alterazione 
biochimica che ne causa i sintomi è stata identificata solo negli anni 
sessanta del secolo scorso. 
1.2 Epidemiologia e fisiopatologia 
La malattia di Parkinson è la malattia neurologica degenerativa 
più diffusa al mondo dopo la malattia di Alzheimer e una delle 
principali cause di invalidità neurologica negli individui di età superiore 
ai 60 anni. Circa 20 nuovi casi di malattia ogni 100.000 abitanti 
compaiono ogni anno, interessa i due sessi in eguale maniera e 
colpisce tutte le razze (Yahr MD, 1986) [17] anche se l’incidenza più 
bassa si segnala tra la popolazione asiatica e quella dei neri africani, 
mentre quella più alta si registra tra le popolazioni dei bianchi. Molti 
personaggi celebri sono stati colpiti da questa patologia; Mao Tse 
Tung, Adolf Hitler, Harry Truman, Francisco Franco venivano 
regolarmente curati per la Malattia di Parkinson. Anche famosi medici, 
imprenditori, sindacalisti soffrivano o soffrono di questa malattia. 
Ricordiamo infine Mohammed Ali, l'ultimo tedoforo alle Olimpiadi di 
Atlanta 1996, colpito da una forma di Malattia di Parkinson 
probabilmente causata dai numerosi traumi subiti durante la sua 
attività sportiva di pugile. 
L’alterazione anatomopatologica macroscopica fondamentale della 
malattia di Parkinson è la perdita di neuroni pigmentati nella pars 
compacta della substantia nigra con la presenza, a livello 
microscopico, di inclusioni citoplasmatiche chiamate “corpi di Lewy” 
nei neuroni superstiti, che consistono in accumuli di sinucleina e 
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ubiquitina (Shults CW, 2006) [18]. Tuttavia, la modalità di perdita delle 
cellule della substantia nigra nella malattia di Parkinson differisce da 
quella dovuta al normale invecchiamento. La malattia di Parkinson ed 
i parkinsonismi divengono clinicamente apprezzabili solo quando 
viene perduto approssimativamente il 70-80% delle cellule 
dopaminergiche. Questa perdita cellulare ha come conseguenza una 
ridotta proiezione dopaminergica al putamen e dunque una 
disfunzione dei gangli della base. L’effetto finale è una riduzione 
dell’eccitazione della corteccia motoria da parte del talamo. Anche 
altre aree non-dopaminergiche del cervello sono colpite, ma con 
minore gravità. Queste aree includono il locus coeruleus 
(noradrenergico), il nucleo di Meynert (acetilcolinergico) e i nuclei del 
rafe (serotoninergici). Le vie nervose non-dopaminergiche potrebbero 
essere responsabili dei sintomi non motori tra cui la depressione, la 
disautonomia e gli episodi di “congelamento” (freezing). 
1.3 Eziologia 
Nella maggioranza dei casi di sindromi parkinsoniane sono 
implicati sia fattori genetici, sia ambientali, essendo una malattia 
multifattoriale, cioè più elementi esterni influiscono su un substrato 
genetico probabilmente suscettibile. Tra i meccanismi responsabili 
della morte neuronale ritroviamo: 
• Fattori genetici: circa il 5-10% dei pazienti con PD hanno una 
forma familiare di parkinsonismo con ereditarietà di tipo 
autosomico-dominante. La predisposizione genetica 
aumenta il rischio di insorgenza precoce della malattia di 
Parkinson (prima dei 50 anni). Studi più recenti hanno 
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individuato una serie di geni che, se mutati singolarmente o 
in varie combinazioni, possono provocare la malattia con 
esordio tardivo. Questi geni, mutati, influenzano diversi 
processi biologici, tra cui i livelli di neurotrasmettitori come la 
dopamina e i suoi recettori, il metabolismo e l'escrezione di 
composti potenzialmente tossici e l'aggregazione proteica. 
La maggior parte dei ricercatori conclude che la presenza, 
nel corredo cromosomico, di un certo numero di geni 
suscettibili, contribuisce a creare le condizioni in cui i fattori 
ambientali influenzano ulteriormente gli eventi che portano 
alla malattia clinica di Parkinson [19]; 
• Fattori ambientali: i fattori di rischio ambientali che, cioè, 
aumentano il rischio potenziale di contrarre la malattia sono: 
l'esposizione all’acqua di pozzo, a pesticidi o insetticidi, a 
erbicidi, a prodotti chimici industriali e solventi, 
l’inquinamento atmosferico e le infezioni. L'ipotesi tossica è 
stata ulteriormente avvalorata dalla scoperta di una 
particolare tossina, l’MPTP (1-methyl-41,2,3,6-
tetra/hydropydrine), che è causa di una patologia irreversibile 
simile al Parkinson. La tossicità selettiva della neurotossina 
MPTP è dovuta all’inibizione del complesso 1 della catena di 
trasporto mitocondriale di elettroni, che conduce ad una 
mancanza di ATP ed alla morte delle cellule. La possibile 
genesi derivante da causa tossica è emersa anche alla fine 
degli anni settanta, quando fu riscontrato che numerosi 
pazienti in gioventù avevano fatto uso di sostanze 
stupefacenti contenenti MPTP [20]; 
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• Disfunzione mitocondriale: il danno cellulare si basa su una 
disfunzione a livello dei mitocondri, in particolare a livello del 
complesso respiratorio I. Infatti, alcuni studi hanno evidenziato 
che l'attività della catena respiratoria nel cervello di un individuo 
affetto da malattia di Parkinson è ridotta del 37% per quanto 
riguarda l'attività del complesso I; sono inalterate le attività del 
complesso II, III e IV. Questa riduzione selettiva dell'attività del 
complesso I, sembra essere limitata alla sostanza nera e in 
particolare alla pars compacta; 
• Stress ossidativo: lo stress ossidativo è coinvolto nella maggior 
parte delle patologie neurodegenerative come il morbo di 
Alzheimer (AD), la sindrome di Parkinson, e la sclerosi laterale 
amiotrofica (SLA). Una delle aree maggiormente suscettibili allo 
stress ossidativo infatti è rappresentata dal sistema nervoso 
centrale, a causa dell'elevato consumo di ossigeno e dell'elevato 
contenuto di substrati ossidabili (acidi grassi polinsaturi), di ioni 
metallici (che aumentano le reazioni radicaliche) e di 
catecolamine. Inoltre, le difese antiossidanti del cervello sono 
deboli per bassa concentrazione di glutatione (dalle proprietà 
antiossidanti), di vitamina E e per la quasi assenza di catalasi 
(enzima appartenente alla classe delle ossidoreduttasi, coinvolto 
nella detossificazione della cellula da specie reattive 
dell'ossigeno). La mancanza di sistemi di difesa adeguati può 
generare lesioni tossiche che possono accelerare la progressiva 
perdita di neuroni dopaminergici a livello della substantia nigra. 
La disfunzione mitocondriale e il metabolismo ossidativo sono i 
componenti maggiori di molte teorie contemporanee sulla 
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malattia di Parkinson. Lo stress ossidativo può essere causato da 
un aumento nel numero di microelementi reattivi inclusi ioni di 
idrogeno, superossidi, radicali perossili, acido nitrico e radicali 
idrossili; questi reagiscono con le proteine, i lipidi e gli acidi 
nucleici, alterandone le strutture e le relative funzioni e 
provocando danni cellulari; 
• Excitotossine: le excitotossine sono in genere aminoacidi che 
reagiscono con i recettori neurali in modo tale da provocare 
la distruzione di alcuni tipi di cellule cerebrali. Un esempio di 
excitotossina è il glutammato, la cui concentrazione 
nell’organismo, qualora superi una certa soglia, risulta 
tossica; 
• Microglia e citochine: questa ipotesi imputa alla microglia, il 
sistema immunitario cerebrale, un ruolo importante, dato che 
la substantia nigra dei pazienti con PD contiene una microglia 
molto attiva (forse a causa di un aumento di citochine), 
stimolando la produzione di radicali liberi e i correlati danni 
ossidativi nei neuroni. [21]; 
• Deficienza di supporto neurotrofico o meccanismi immunitari: 
sia il fattore neurotrofico gliale derivato (GDNF) che il fattore 
neurotrofico cerebro-derivato (BDNF) sono potenti protettori 
e agenti rigenerativi: studi condotti sugli animali hanno 
suggerito che questi fattori neurotrofici possano mancare 
nella malattia di Parkinson, portando ad una degenerazione 
delle cellule dopaminergiche. Anche fattori immunitari 
possono contribuire alla perdita di cellule neuronali. 
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Sebbene ancora controverso, il percorso finale comune 
sembra essere l’induzione di apoptosi nei neuroni 
dopaminergici nigrali. La maggior parte dei casi di sviluppo 
della malattia di Parkinson derivano, con maggiori probabilità, da 
una combinazione sia di fattori genetici che ambientali, e 
questa interazione può variare in modo soggettivo e peculiare 
negli individui. Mutazioni genetiche possono predisporre i 
pazienti allo sviluppo della malattia di Parkinson se combinate 
con altre mutazioni genetiche o con fattori ambientali negativi. 
1.4 Sintomatologia 
La malattia di Parkinson è una malattia degenerativa progressiva 
del sistema nervoso che si manifesta clinicamente quando la 
patologia ha già raggiunto uno stadio avanzato, cioè quando la 
perdita dei neuroni dopaminergici del mesencefalo (e delle loro 
sinapsi), che rilasciano dopamina nelle regioni celebrali del caudato e 
putamen, raggiunge più del 70% del totale.  
1.5 Sintomi motori 
I sintomi cardine della malattia sono quelli motori:  
1. Tremore a riposo 
2. Bradicinesia e ipocinesia 
3. Rigidità 
4. Instabilità posturale 
1.5.1 Tremore 
Il tremore parkinsoniano presenta caratteristiche distintive. E’ un 
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tremore grossolano, ritmico, presente essenzialmente a riposo, con 
una frequenza di 3-5 Hz. E’ il primo sintomo nel 70% dei pazienti, 
interessa una o entrambe le mani e, meno frequentemente, i piedi, le 
labbra, la mandibola e la lingua. Il tremore è costituito da un 
movimento oscillatorio ritmico della parte interessata e si palesa a 
riposo (per esempio in posizione eretta con gli arti abbandonati lungo 
il tronco), mentre scompare durante l’esecuzione di un movimento 
finalizzato. 
1.5.2 Bradicinesia e ipocinesia 
La bradicinesia è l’incapacità di svolgere rapidamente e 
facilmente le più comuni attività motorie volontarie (dal greco bradus 
= lento; cinesi = movimento) ed è il sintomo più disabilitante all’inizio 
della malattia. La riduzione di movimento può essere più o meno 
grave tanto da ridurre (ipocinesia) o da impedire l’esecuzione stessa 
del movimento (acinesia). Inizialmente si manifestano con difficoltà 
delle attività fini come chiudere un bottone o scrivere. 
Successivamente tutte le attività della vita quotidiana hanno una 
esecuzione ritardata fino a volte all’arresto totale. Ad esempio, il pasto 
viene consumato nel triplo del tempo necessario. I passi si riducono 
di ampiezza e la marcia diventa lenta. La deambulazione si può 
arrestare fino all’arresto totale e al “congelamento” (freezing). 
Un’ampia gamma di attività motorie riflesse, che normalmente 
vengono compiute inconsciamente, scompaiono: l’ammiccamento 
periodico, i movimenti della mimica facciale, le sincinesie degli arti 
superiori durante la marcia, lo spostamento del peso in piedi e da 
seduti, sono tutti compromessi e raramente eseguiti senza sforzo 
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volontario. Questo spiega perché il paziente parkinsoniano vive uno 
stato di tensione costante per poter eseguire volontariamente azioni 
normalmente automatiche. I meccanismi della acinesia si riflettono 
anche nei disturbi della voce con perdita della prosodia (melodicità) 
del linguaggio che diventa monotono, talora con ripetizioni di sillabe 
(palilalia) e nei disturbi della andatura che diventa strascicata, difficile 
da iniziare, mantenere o modificarne il ritmo.  
Altri effetti della bradi-ipocinesia sono: la ipofonia, la scialorrea, la 
perdita dei movimenti spontanei (gesticolazione, accomodarsi in 
posizione seduta..) e il rallentamento delle saccadi (movimenti oculari 
rapidi verso uno stimolo visivo).  
1.5.3 Rigidità 
L’ipertono plastico è determinato dall'aumento del tono 
muscolare, si caratterizza nella MP per la sua distribuzione ubiquitaria 
nei muscoli agonisti ed antagonisti. Il segno clinico è la resistenza alla 
mobilizzazione passiva, durante la quale è riscontrabile il “fenomeno 
della ruota dentata”, che consiste nella percezione di un rilasciamento 
intermittente dei muscoli allo stiramento, con un ritmico cedimento 
dell’ipertono muscolare a scatto, come se si muovesse appunto una 
ruota dentata. 
L’ipertono, inoltre, è la causa dell’atteggiamento camptocormico, che 
si manifesta nella postura con capo flesso sul tronco, avambracci 
semiflessi ed intraruotati, cosce addotte ed in leggera flessione sul 
tronco. La rigidità contribuisce alla lentezza e alla riduzione di 
ampiezza dei movimenti che caratterizzano la malattia di Parkinson. 
Essa è causa della sensazione di ipostenia muscolare descritta da 
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molti pazienti. La contrazione forzata sostenuta dai muscoli rigidi può 
indurre tali anomalie; tuttavia la loro precoce comparsa nel 
parkinsonismo, quando la rigidità è scarsamente dimostrabile, indica 
che si tratta di anomalie indipendenti. Sembra infatti dimostrato che 
alla base delle anomalie posturali ci sia lo squilibrio striatale. 
1.5.4 Instabilità posturale 
A differenza degli altri tre segni cardinali della MP, l’instabilità 
posturale, si manifesta tardivamente nel corso della malattia. E’ 
provocata dall’incapacità del paziente di mantenere la postura e 
l’equilibrio a causa della perdita dei riflessi posturali, con una 
conseguente perdita dell’efficienza propriocettiva; alcuni test valutano 
questo aspetto, poiché l’instabilità posturale è la causa delle frequenti 
cadute caratteristiche delle fasi più avanzate della malattia. Il paziente 
parkinsoniano cammina quasi di corsa, a piccoli passi, con il tronco 
proteso in avanti, come se cercasse di inseguire il proprio baricentro 
durante la marcia: questa andatura caratteristica è chiamata 
festinazione. 
1.6 Sintomi secondari e sintomi non motori 
Oltre a questi disturbi che costituiscono i sintomi primari della 
malattia, spesso si associano altri sintomi secondari non caratteristici; 
ovvero che non compaiono nella maggioranza dei pazienti. Molti dei 
sintomi secondari presentati dal paziente parkinsoniano sono dovuti 
agli effetti di uno o più dei sintomi primari su un gruppo muscolare 
specifico: ad esempio la difficoltà del linguaggio deriva dagli effetti 
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della rigidità, del tremore e della bradicinesia sui muscoli della gola 
usati nella fonazione (Yahr MD, 1986) [17]. 
I sintomi secondari comprendono: ipomimia, micrografia, postura 
anteroflessa (camptocormia) e spalle curve (per rigidità dei muscoli 
del collo e della schiena), andatura a piccoli passi,  “start esitation”, 
freezing o blocco motorio, cioè l’incapacità ad iniziare o proseguire il 
movimento, di fronte ad improvvisi variazioni nell’ambiente esterno, 
ad es. cambio di direzione, attraversare una porta o uno spazio 
stretto, ecc.) (Giladi, 2001) [22]. La perdita di peso, che può dipendere 
dalla disfagia. Comuni sono anche i disturbi del sonno che hanno 
diverse cause tra cui: rigidità notturna, nicturia, depressione, 
sindrome delle gambe senza riposo, disordini del comportamento nel 
sonno REM (Calne, 1992) [23].  
Altri disturbi sono: problemi respiratori, disturbi urinari, stipsi, vertigini 
dovute all’ipotensione ortostatica, dolori, crampi e parestesie, 
scialorrea, riduzione dell’olfatto, di cui spesso il paziente non si 
accorge, disturbi sensitivi soggettivi (parestesie e disestesie), 
affaticabilità.  
Riguardo alla sfera cognitiva, caratteristici sono la bradifrenia 
(rallentamento ideativo) e i deficit di tipo frontale sottocorticale (turbe 
delle funzioni esecutive). 
Frequenza (%) dei Sintomi iniziali nella Malattia di Parkinson 
Tremore......................................................................................... 60-65 
Rigidità o lentezza del movimento.................................................. 19.7 
Perdita di destrezza e/o compromissione della scrittura................ 12.6 
Disturbo della marcia...................................................................... 11.5 
Dolore muscolare, crampi, dolenzia.................................................. 8.2 
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Depressione, nervosismo o altri disturbi psichiatrici......................... 4.4 
Disturbi del linguaggio....................................................................... 3.8 
Stancabilità generalizzata, ipostenia muscolare............................... 2.7 
Scialorrea.......................................................................................... 1.6 
Perdita delle sincinesie pendolari...................................................... 1.6 
Ipomimia facciale.............................................................................. 1.6 
Disfagia............................................................................................. 0.5 
Parestesia......................................................................................... 0.5 
La malattia progredisce in genere lentamente con diffusione 
controlaterale ed ha una drammatica risposta alla L-Dopa, specie 
nelle fasi iniziali della malattia. 
Come già affermato la malattia di Parkinson è una patologia 
degenerativa per cui presenta un decorso cronico progressivo: dopo 
un esordio spesso unilaterale, che si può mantenere per diversi anni, il 
paziente svilupperà una compromissione motoria anche 
bilateralmente; tale evoluzione clinica condiziona il grado di 
autonomia dei pazienti configurando nel tempo vari gradi di disabilità; 
Hoehn e Yahr hanno formulato una scala di valutazione del grado di 
disabilità dei pazienti, prevedendo cinque stadi di malattia. La scala è 
stata originariamente pubblicata nel 1967, sulla rivista Neurology da 
Melvin Yahr e Margaret Hoehn, comprensiva degli stadi da 1 a 5. E’ 
stata poi modificata con l'aggiunta degli stadi 1,5 e 2,5 per descrivere 
il decorso intermedio della malattia. 
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Figura: Scala di Hoehn e Yahr: la scala di Hoehn e Yahr è usata comunemente per 
descrivere i sintomi della progressione della malattia di Parkinson.  
1.7 Diagnosi 
La diagnosi definitiva di malattia di Parkinson è autoptica. La 
diagnosi pre-mortem avviene con l’ausilio di un’anamnesi accurata e 
sulla base di criteri puramente clinici, e con un grado più o meno 
elevato di probabilità. La certezza della malattia si ha solo col passare 
del tempo, poiché man mano che la malattia progredisce i sintomi si 
manifestano in maniera più nitida e spesso anche più differenziata. 
Difficile, quindi, identificare gli stadi precoci della malattia.  
L’ausilio di una strumentazione di laboratorio può essere utile 
per la diagnosi differenziale: la tomografia computerizzata (TC) e la 
risonanza magnetica (MRI) del cervello di persone con malattia di 
Parkinson appaiono di solito normali ma queste tecniche sono utili per 
escludere altre malattie che possono essere cause secondarie del 
parkinsonismo, come i tumori vascolari, patologie dei gangli della 
base e idrocefalo. 
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1.8 Terapia 
Ad oggi non esiste una cura per la malattia di Parkinson, ma il 
trattamento farmacologico, la chirurgia e la terapia fisico-riabilitativa 
sono in grado di fornire sollievo ai sintomi. 
1.8.1 Trattamento farmacologico 
Il Gold-Standard della terapia farmacologica è rappresentato 
dalla Levodopa, precursore della Dopamina, in grado di ridurre la 
sintomatologia della malattia, in particolare l’acinesia e la rigidità, 
meno il tremore. 
L’evidenza ormai conferma che l’uso prolungato della terapia 
dopaminergica, in particolare della Levodopa, comporta nelle fasi 
avanzate della malattia, la comparsa di complicanze motorie: 
− le fluttuazioni motorie 
− i movimenti involontari 
Le fluttuazioni motorie consistono in variazioni dello stato di 
performance motoria e quindi di autonomia del paziente durante 
l'arco della giornata. Il paziente alterna momenti, della durata da 30' 
ad alcune ore, durante i quali riesce a mantenere un comportamento 
del tutto normale, (è in grado cioè di muoversi e camminare 
rapidamente, di parlare a voce alta, ecc..) ad altri momenti in cui i 
sintomi tipici della malattia (tremore, rigidità, acinesia) compaiono in 
modo più o meno grave e riducendo la sua autonomia. Tra le 
fluttuazioni motorie si distingue in particolare il deterioramento di fine 
dose o “wearing off” in cui il paziente avverte la fine dell’effetto delle 
terapie lamentando maggiore rigidità o impaccio motorio. 
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Le discinesie, cioè i movimenti involontari, possono essere sia 
determinate da un eccesso di dose della terapia (discinesie di picco-
dose), sia manifestarsi nelle fasi di blocco motorio (distonia della fase 
off). 
Altri farmaci che aumentano la stimolazione dopaminergica 
sono i dopaminoagonisti: la Selegilina e la Rasagilina (inibitore delle 
monoamino-ossidasi, IMAO-B), l’Entacapone e il Tolcapone (inibitore 
delle COMT). 
Inoltre esistono i farmaci anticolinergici (antagonisti muscarinici e 
antagonisti glutamatergici), con efficacia limitata e numerosi effetti 
collaterali, somministrati soprattutto a pazienti giovani con 
sintomatologia tremorigena. 
1.8.2 Trattamento chirurgico 
A seguito dei risultati positivi di vari studi clinici effettuati in tutto 
il mondo, è stata, ormai da tempo, definitivamente accettata la 
stimolazione cerebrale profonda (deep brain stimulation o DBS) come 
trattamento della malattia di Parkinson, quando la terapia 
farmacologica non è più in grado di controllare le varie manifestazioni 
patologiche della malattia. Il trattamento consiste nella stimolazione 
elettrica, mediante elettrodi posizionati con un intervento di chirurgia 
stereotassica, di determinate strutture cerebrali situate in profondità. 
1.8.3 Terapia fisico-riabilitativa 
La riabilitazione fisica nel Parkinson è considerata parte 
integrante del trattamento poiché studi confermano l’efficacia 
dell’intervento riabilitativo nel migliorare le capacità funzionali dei 
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pazienti ma non i segni neurologici. Il lavoro, in team multidisciplinare, 
deve essere organizzato mediante un progetto riabilitativo individuale 
e personalizzato. Un trattamento in gruppo è possibile quando si 
fanno programmi di mantenimento e quando gli obiettivi sono 
correlati alla performance fisica. Per quanto riguarda gli obiettivi, nella 
malattia di Parkinson, l’approccio riabilitativo più efficace si basa sulla 
compensazione dei meccanismi fisiopatologici deficitari. Tutta la 
riabilitazione del malato di Parkinson infatti si compone di attività 
motoria incentrata sul mantenimento e/o contrasto al decadimento 
delle capacità condizionali generali, contrasto alla rigidità ed alle 
posture captocormiche. 
La rieducazione neuromotoria finalizzata al contrasto della 
rigidità si avvale di esercizi di respirazione, di riarmonizzazione 
posturale, tecniche di rilassamento con visualizzazioni guidate, 
esercizi di stretching con particolare attenzione ai gruppi muscolari 
che più frequentemente vanno incontro a retrazione (tricipite surale, 
ischiocrurali, flessori dell’anca, pettorali, scaleni, trapezi, 
sternocleidomastoidei, intercostali esterni). 
Per migliorare lo schema del passo, vengono proposti esercizi di 
deambulazione in varie direzioni (avanti, indietro, laterale, laterale con 
passo incrociato), a diverse velocità, con frequenti e rapidi cambi di 
direzione, in condizioni di dual–task (camminare e contare all’indietro; 
camminare e lanciare in aria un pallone), lungo un percorso su cui 
verranno poste superfici di differente consistenza (materassini in 
gomma piuma, sacchi di sabbia, tavolette in legno ecc.).  
Per mantenere e/o migliorare l’equilibrio si propongono esercizi 
per l’equilibrio statico (mantenimento della stazione eretta 
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modificando la base d’appoggio dei piedi o su una superficie di 
appoggio instabile, sbilanciamenti controllati tacco‐punta, ecc.); 
esercizi per l’equilibrio dinamico (marcia con stop, cambi di direzione, 
vari tipi di cammino, variazioni posturali ecc.); esercizi per l’equilibrio 
statico‐dinamico (camminare mantenendo sul palmo della mano, in 
equilibrio stabile, una palla..).  
Per il mantenimento dell’articolarità e del trofismo muscolare 
vengono proposti esercizi di mobilizzazione poli‐articolare (soprattutto 
assiale), esercizi di potenziamento muscolare con enfasi sulla 
muscolatura estensoria del rachide e degli arti inferiori.  
Le linee guida KNGF per la terapia fisica nella malattia di Parkinson 
consigliano di sottoporre i pazienti ad un corso di prevenzione delle 
cadute sin dall’inizio della malattia [24].  
La rigidità, la bradicinesia e i disturbi della marcia, già presenti 
all’esordio, portano al timore di cadere, che si può contenere se al 
paziente vengono insegnate le modalità per rialzarsi in piedi da terra. 
Sono quindi utili esercizi funzionali: rotolamenti, variazioni posturali 
dalla posizione clinostatica alla verticalizzazione, dalla posizione 
seduta a quella eretta, variando l’altezza della seduta, la posizione del 
bacino e dei piedi.  
La bradicinesia degli arti superiori si ripercuote negativamente 
anche sulla qualità delle ADL. (Activities of Daily Living). A tal 
proposito si propongono movimenti finalizzati verso bersagli posti a 
diverse distanze e in varie direzioni; esercizi di reaching e 
manipolazione con particolare attenzione alla velocità e alla precisione 
del movimento. Gli esercizi vengono eseguiti in posizione seduta o in 
piedi in modo da interessare in situazioni diverse i meccanismi di 
controllo posturale. 
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Per esercitare la manualità fine, a domicilio vengono consigliate 
attività quali la preparazione del cibo, il bricolage, il lavoro a maglia o 
l’uncinetto, la scrittura, l’uso del computer. 
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CAPITOLO 2: EPOC (Excess Postexercise Oxygen Consumption) 
2.1 EPOC 
EPOC, acronimo di Excess Postexercise Oxygen Consumption, 
è letteralmente il consumo di ossigeno in eccesso post allenamento e 
misura l’aumento della quantità di ossigeno consumato a seguito di 
un’attività più o meno intensa. L’incremento è destinato a soddisfare il 
“debito di ossigeno” contratto a seguito di un’attività tale da 
perturbare l’omeostasi dell’organismo. Talvolta alcune ricerche 
denominano questo evento come Excess postexercise energy 
expenditure (EPEE), cioè dispendio energetico in eccesso post 
allenamento, riferendosi nello specifico al consumo energetico 
piuttosto che a quello di ossigeno. 
Questo parametro viene utilizzato per determinare la spesa energetica 
e l’innalzamento del metabolismo basale (RMR, Resting Metabolic 
Rate) in seguito all’attività. Nel contesto storico era stato 
precedentemente diffuso il termine “debito di ossigeno” per tentare di 
quantificare la spesa di energia anaerobica, in particolare per quanto 
riguarda il metabolismo dell’acido lattico/lattato, ancora oggi 
ampiamente utilizzato. Esperimenti calorimetrici diretti e indiretti 
hanno però definitivamente smentito tutte le associazioni tra 
metabolismo e lattato come causale di un elevato consumo di 
ossigeno così nel 1984 Gaesser e Brooks pubblicarono una review in 
cui veniva introdotto questo nuovo concetto, il quale iniziò sempre più 
a sostituire la vecchia definizione di debito di ossigeno. 
L’EPOC rappresenta, in campo pratico, l’incremento del 
metabolismo totale e del dispendio energetico che si verifica per 
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diverse ore a seguito di un allenamento fisico, ed è collegato alla 
termogenesi da attività fisica (EAT), che invece stima il dispendio 
energetico durante l’attività (Sedlock and Darlene A, 1992) [25]. 
I meccanismi che contribuiscono ad innalzare il consumo di 
ossigeno e quindi ad incrementare il valore dell’EPOC possono essere 
riassunti in 4 punti: 
• Ricostituzione delle risorse energetiche 
Durante un’attività intensa vengono degradate le fonti 
immediate di energia, note come fosfati o fosfageni muscolari, 
che sono rappresentati da fosfocreatina (CP) e adenosina 
trifosfato (ATP). Durante il recupero quindi, l’organismo continua 
a lavorare per ripristinare le scorte di energia depletate. Il corpo 
avvia, inoltre, il ripristino del glicogeno, molecola energetica 
utilizzata anch’essa durante la sessione di attività fisica. 
• Riossigenazione del sangue e ripristino degli ormoni in circolo 
Durante l’esercizio fisico, grandi quantità di ossigeno sono 
consumate dai tessuti muscolari per la formazione delle fonti di 
energia necessarie al tessuto stesso in funzione. Pertanto, il 
corpo, continua a consumare energia anche dopo che 
l’esercizio sia terminato per ri-ossigenare il sangue. Inoltre, nel 
periodo post-esercizio, il corpo riporta ai livelli basali anche gli 
ormoni circolatori che sono aumentati durante l’esercizio. 
• Diminuzione della temperatura corporea 
Durante l’attività fisica, la temperatura corporea si innalza 
temporaneamente per tutta la durata dell’esercizio (termogenesi 
da attività fisica) provocando un dispendio di energia per la 
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termodispersione. Allo stesso modo, durante il recupero, il 
corpo deve spendere altra energia per ripristinare la normale 
temperatura corporea. 
• Recupero della normale ventilazione e frequenza cardiaca 
Durante l'esercizio fisico, la frequenza cardiaca è regolata da un 
aumento dell'attività simpatica e dalla ridotta attività del 
parasimpatico, causando l’accelerazione della frequenza 
cardiaca. I ruoli relativi delle due attività dipendono l'intensità di 
esercizio. Quando il corpo è sottoposto ad uno sforzo sia la 
frequenza ventilatoria che quella cardiaca aumentano il loro 
ritmo per tentare di soddisfare le aumentate richieste 
dell’organismo. Il dispendio energetico che permette al corpo di 
ritornare rapidamente ad un tasso di respirazione e ad un battito 
normale durante la sosta o alla cessazione dell’attività è molto 
elevato. 
L’EPOC quindi si innalza durante l’esercizio fisico e rimane elevato 
per un certo periodo di tempo anche nel recupero. La durata totale 
dell’EPOC può essere suddivisa in due fasi: 
• Fase veloce 
Si esaurisce entro un’ora e interessa: il ripristino della 
temperatura corporea, della ventilazione polmonare e del 
battito cardiaco; il ripristino dei livelli di ossigeno a livello 
ematico e muscolare; la risintesi di ATP e di fosfocreatina; 
l’ossidazione del lattato e la conversione del lattato glicogeno 
muscolare. 
• Fase lenta 
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Può durare da una a più ore e interessa il ripristino dei valori 
basali delle catecolamine, degli ormoni glucocorticoidi, di 
quelli tiroidei e la risintesi delle scorte di glicogeno 
muscolare. 
2.2 EPOC e diversi tipi di attività fisica 
L’entità dell’EPOC differisce in base all’intensità e alla durata 
dell’attività fisica. A seconda del tipo di attività infatti il consumo di 
ossigeno è diverso: 
• Attività aerobica 
Nell’esercizio aerobico, il carico di lavoro, determinato dall’entità 
e dalla durata dell’esercizio, aumenta all’aumentare 
dell’intensità. Un maggior valore di EPOC, conseguente ad una 
maggiore intensità, è il dato ricercato poiché incrementa la 
spesa calorica dopo l’esercizio. Bahr e Sejersted hanno 
misurato la quantità di EPOC all’intensità di 29%, 50% e 75% 
del VO2max per un periodo di 80 minuti, e hanno riportato il 
maggior valore per un’intensità più alta di esercizio (75% 
VO2max: 30,1 litri o 150,5 Cal.) (Bahr R and Sejersted OM, 
1991) [26]. Smith e McNaughton (1993) hanno sottoposto a test 
soggetti di sesso maschile e femminile e dai risultati è emerso 
che dopo un esercizio a più alta intensità l’EPOC è 
significativamente più alto. In questo studio i soggetti si sono 
allenati al 40%, 50% e 70% di VO2max per 30 minuti: alla 
massima intensità (70% VO2max) l’EPOC è stato di 28,1 litri 
(140,5 Cal.) per gli uomini e 24,3 litri (121,5 Cal.) per le donne 
(Smith J and Mc Naughton L, 1993) [27]. 
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Questi studi dimostrano che l'intensità di esercizio è il fattore 
principale nel determinare l'ampiezza e la durata dell’EPOC 
dopo l'attività fisica aerobica. Constatazione che correla con 
un’altra osservazione: intensità aerobiche attorno alla soglia 
anaerobica (cioè alte intensità, attorno al 85% FCmax) per un 
minimo di 10 minuti sembrano stimolare per circa 24 ore la 
massima secrezione di GH, cioè un ormone dalle forti proprietà 
lipolitiche (Godfrey RJ et al. 2003) [28]. L’EPOC quindi 
contribuisce alla spesa calorica totale e la sua misurazione 
(strettamente dipendente dall’intensità) è un parametro da 
tenere in considerazione per organizzare un piano di 
allenamento aerobico per il mantenimento o la perdita di peso. 
Sempre nell’ambito dell’esercizio aerobico è utile distinguere 
due tipi diversi di training: l'esercizio aerobico diviso (split 
session) che provoca una maggiore risposta dell’EPOC e 
l’esercizio aerobico continuato quello cioè  che rimane costante 
nella sua intensità per tutta la durata della sessione di 
allenamento. Per split session si intende l'esecuzione di 
prestazioni aerobiche ad andamento costante (steady state 
training) di durata variabile (15-60 minuti) separate da uno o più 
periodi di riposo di durata altrettanto variabile (10-60 minuti). Ad 
esempio, una sessione aerobica divisa può consistere in una 
prestazione steady state (ad andamento costante) a moderata 
intensità per 20 minuti, alla quale segue un periodo di riposo 
totale di 20 minuti, per poi eseguire nuovamente una 
prestazione steady state da 20 minuti analoga alla precedente. 
Questo processo può essere ripetuto più di una volta. Da queste 
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ricerche (Kaminsky, 1990 [29]; Almuzaini, 1998 [30]) si può 
misurare un aumento dell’EPOC del 120% dopo una sessione 
split, e solo del 13% dopo una sessione continuata. Nello studio 
di Kaminsky et al (1990) è stato registrato un valore di EPOC 
significativamente maggiore a seguito di un esercizio diviso (due 
sessioni da 25 minuti al 75% VO2max) rispetto ad un esercizio 
continuato (50 minuti di corsa continua al 75% VO2max). I valori 
di EPOC per le split session sono stati combinati:  ne è risultata 
una media di 3,1 litri (15,5 calorie) rispetto a 1.4 litri (7 calorie) 
per l'esercizio continuo [29]. Analogamente, Almuzaini et al. 
(1998) hanno riportato valori di EPOC più elevati in seguito a due 
sessioni da 15 minuti rispetto a 30 minuti di esercizio continuato 
al 70% VO2max. L'EPOC medio dopo l'esercizio intermittente 
era di 7,4 litri (37 calorie) rispetto a 5,3 litri (26,5 calorie) relative 
all'esercizio continuo [30]. È interessante notare che i valori di 
EPOC di Kaminski et al. (1990) e Almuzaini et al. (1998) sono 
significativamente inferiori ai valori riportati da studi simili, 
supportando ulteriormente l'ipotesi che la risposta dell’EPOC 
possa variare tra gli individui e dalla possibile influenza dei 
metodi scientifici utilizzati. 
• Attività di tipo anaerobico 
Verranno presi in considerazione due tipi di allenamento, 
l'interval training e l'allenamento mediante l'utilizzo dei pesi. 
o L'Interval training, o più precisamente l'High Intensity 
Interval Training (HIIT) è un metodo di allenamento 
cardiovascolare che alterna brevi periodi di sprint (10-90 
secondi) ad alta intensità a periodi di recupero che può 
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essere attivo, a bassa intensità (30-120 secondi) oppure 
passivo, cioè un arresto totale dell'attività fisica. Questo 
tipo di allenamento è in grado di influenzare maggiormente 
l‘EPOC rispetto ad un allenamento di tipo aerobico 
continuato. Diversi studi hanno infatti confermato che 
l‘attività HIIT porta ad una maggiore perdita di grasso 
corporeo e questo effetto è reso possibile dal maggiore 
valore di EPOC raggiunto e quindi dal conseguente 
aumento del ritmo metabolico post-esercizio (Treuth MS et 
al. 1996) [31]. Kaminski e Whaley (1993) stabilirono che 
l'HIIT con picchi ad alta intensità (80-90% VO2max) 
alternati a 3 minuti di bassa intensità (30-40% VO2max) 
fosse in grado di aumentare significativamente l‘EPOC più 
dell’esercizio continuato steady state [32]. Treuth MS et al. 
(1996) paragonarono la pedalata in HIIT (15 x 2 minuti a 
100% VO2max con 2 minuti di riposo) con l'aerobica 
steady state (60 minuti a 50% VO2max), notando che il 
gruppo HIIT consumava più calorie durante le 24 ore 
successive all'allenamento (Kaminski LA and Whaley MH, 
1993) [33]. 
o Per quanto riguarda l'allenamento anaerobico con i pesi, o 
resistance training, studi dimostrano che sembra essere 
influenzato in maggior modo dall'intensità rispetto ad altri 
parametri. Sono stati registrati incrementi del metabolismo 
del 4-7% in 24 ore a seguito di un esercizio svolto con i 
pesi in modo intenso (Melby C et al. 1993) [34], 
dimostrando la sua maggior efficacia rispetto ad un 
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allenamento aerobico. La sola sintesi proteica post-
esercizio, contribuisce ad aumentare il metabolismo post-
esercizo del 20% (Gasier HG et al. 2012) [35].  
Durante l‘esercizio con i pesi, anche i parametri di 
allenamento possono influenzare l'EPOC: a tal proposito 
alcune ricerche hanno dimostrato che l'esecuzione di 
movimenti lenti e a bassa intensità possono stimolare 
l'EPOC maggiormente rispetto ad esecuzioni normali ad 
alta intensità. 
Sebbene sia stato stabilito che l'EPOC è più elevato e durevole a 
seguito dell'allenamento anaerobico con i pesi rispetto all'allenamento 
aerobico, alcune ricerche diedero esiti opposti concludendo, con 
unanime accordo, che la combinazione dei vari meccanismi energetici 
nella stessa seduta è il metodo migliore per aumentare il consumo di 
ossigeno post-esercizio. 
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CAPITOLO 3: WBVT (Whole Body Vibration Training in 
riabilitazione) 
3.1 WBVT 
Il Vibration Training è un trattamento con le vibrazioni per 
migliorare la condizione muscolare. Il principio alla base del Vibration 
Training è l'attivazione della contrazione muscolare attraverso il 
riflesso miotatico. (Piatin VF et al. 2009; [36] Hazell TJ et al. 2007 [37]; 
Ritzmann R et al. 2010 [38]). 
L’acronimo VT significa Vibration Training ed è una vibrazione 
controllata e sicura la cui esposizione è di breve durata (inferiore a 10 
minuti cumulativi per seduta). Questo trattamento trova molte 
applicazioni in ambito medico e sportivo ma la sua applicazione in 
settori specifici come nella ricerca spaziale svolta dall’ESA (European 
Space Agency) per la missione su Marte, dove i tempi prolungati di 
permanenza in assenza di gravità fanno perdere integrità della 
struttura muscolo-scheletrica, è fondamentale (Blottner et al. 2006) 
[39]. 
Questo tipo di esercizio fisico, viene anche indicato con WBV (Whole 
Body Vibration), vibrazioni al corpo intero che non deve essere 
confuso con gli aspetti deleteri delle lunghe e continuative esposizioni 
a vibrazioni intense. Il termine più indicato per contraddistinguere i 
due metodi è WBVT (Whole Body Vibration Training).  
La vibrazione è uno stimolo meccanico caratterizzato da un 
movimento oscillatorio. Le variabili biomeccaniche che determinano la 
sua intensità sono la frequenza e ampiezza. L'entità del movimento 
oscillatorio determina l'ampiezza (mm) della vibrazione. La frequenza 
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di ripetizione dei cicli di oscillazione determina la frequenza della 
vibrazione (Hz). 
Studi dimostrano che, utilizzando una bassa ampiezza ed una bassa 
frequenza di stimolazione meccanica del corpo umano, si possono 
allenare strutture muscoloscheletriche in modo sicuro ed efficace. Gli 
effetti delle vibrazioni al corpo (WBVs) sono stati studiati su soggetti in 
esercizio su piastre vibranti appositamente progettate che producono 
vibrazioni sinusoidali. I dispositivi per gli arti inferiori attualmente 
disponibili sul mercato forniscono vibrazioni a tutto il corpo per mezzo 
di piastre oscillanti utilizzando due diversi sistemi:  
a. Side-alternating: dispositivi a vibrazione alternata (si alternano 
spostamenti verticali sul lato destro e sinistro di un fulcro) 
b. Parallel: dispositivi a vibrazione parallela (oscillazioni verticali 
uniformi) 
 
Figura: Diversi tipi di piattaforme vibranti 
Posto il soggetto in posizione eretta, su un dispositivo parallelo 
al suolo, in entrambe le tipologie il movimento che stimola l'attività di 
riflesso è quello verticale, dal basso verso l'alto. 
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I dispositivi WBV offrono vibrazioni in una vasta gamma di 
frequenze (15-60 Hz) e ampiezze (da 1 mm a 10 mm). Esistono 
numerose combinazioni di ampiezze e frequenze possibili con le 
attuali tecnologie con le quali si possono creare una varietà di 
protocolli WBV che potrebbero essere applicati al corpo umano 
(Cardinale M and Wakeling J, 2005) [40]. 
Il dispositivo o sistema per il trattamento con la vibrazione in Italia è 
definito con il termine generico “pedana vibrante”. 
3.2 La vibrazione alternata 
Nel side-alternating l'impulso è verticale e viene trasmesso in 
modo "alternato", prima su un piede e poi sull'altro, operando in un 
contesto di catena cinetica aperta. Solitamente si riconosce negli 
studi perché le frequenze utilizzate sono comprese tra i 5 e i 30Hz 
(di solito 26Hz per i soggetti sani e 12-18Hz per i soggetti fragili) 
mentre le escursioni verticali vanno da 0 a 12 mm. I dispositivi a 
vibrazione alternata sono conosciuti alternativamente come: 
rotazionale, basculante, oscillante (side-alternating, rotational, 
tilting, oscillating, pivotal, RV). Sull'asse centrale del dispositivo 
side-alternating la componente di vibrazione verticale è nulla, per 
questo motivo i piedi vanno tenuti equidistanti da tale asse, 
solitamente contrassegnato con lo "0". É possibile quindi impostare 
la frequenza ideale per il soggetto ed aumentare o diminuire 
l'intensità dello stimolo posizionando progressivamente i piedi più 
vicini o più distanti dall'asse centrale. 
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3.3 La vibrazione parallela 
Nella vibrazione parallela il movimento verticale viene 
trasmesso simultaneamente ad entrambi i piedi, creando una catena 
cinetica chiusa. Negli studi si riconosce tramite l'indicazione delle 
frequenze, che normalmente vanno da 25 a 45 o più Hz con 
escursioni comprese tra 1 e 4 mm. La vibrazione parallela è 
conosciuta anche come: verticale, uniforme, lineare (vertical, lineal). 
Alcuni dispositivi verticali hanno la possibilità di selezionare 
l'escursione del movimento verticale, esempio: in modalità bassa 
(low) 1,7mm e alta (high) 2,5mm. Normalmente le massime escursioni 
su dispositivi commerciali professionali sono di 4mm. Tuttavia per le 
frequenze superiori ai 45Hz è preferibile utilizzare ampiezze basse. 
3.4 Differenze tra Side-alternating e Parallel WBVT 
Ci sono notevoli differenze tra i due tipi di dispositivi. Le più 
importanti riguardano le intensità a cui si intende far lavorare il 
soggetto e le finalità (terapeutiche, di mantenimento del tono, di 
potenziamento per atleti). I dispositivi a vibrazione parallela sembrano 
essere circoscritti ad un utilizzo di mantenimento del tono muscolare 
e relativi benefici, con vari risultati e studi a supporto, mentre nelle 
condizioni dove si cerca di studiarne gli effetti per applicazioni che 
necessitano di forti intensità, possono talvolta rivelarsi poco efficaci 
(Delecluse C et.al. 2005) [41]. Inoltre questo dispositivo è soggetto ad 
una perdita di intensità sui carichi molto elevati, problema che non 
sussiste col dispositivo a vibrazione alternata. Esistono degli studi di 
comparazione (Stengel SV et al. 2011) [42] dove gli effetti a lungo 
termine (12 mesi) sulla densità ossea di 12,5 Hz con 12 mm su un 
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dispositivo a vibrazione alternata sono comparabili a 35Hz con 1,7 
mm su un dispositivo a vibrazione parallela. I dispositivi a vibrazione 
alternata sembrano quindi esprimere sia un potenziale più elevato per 
quanto riguarda l'utilizzo delle forti intensità, sia essere più versatili 
per il trattamento di diverse patologie/applicazioni alle basse intensità. 
I dispositivi a vibrazione parallela hanno anche un limite all'intensità 
erogabile legata alla più alta trasmissibilità delle vibrazioni alla testa. 
(Spitzenpfeil et.al. 2006) [43] (Abercromby et.al. 2007) [44]. 
3.5 Modalità di trattamento 
Gli esercizi sono svolti con dispositivi che generano vibrazioni 
controllate. Le vibrazioni sono trasmesse agli arti inferiori tramite una 
pedana vibrante, una superficie parallela al suolo che vibra con 
frequenze e ampiezze ben definite.  
Il soggetto può essere sottoposto al trattamento stando in piedi sul 
dispositivo, quindi appoggiando i piedi sul piatto vibrante e 
mantenendo le gambe leggermente flesse oppure, se non è in grado 
di stare eretto a gambe flesse, disteso su un lettino inclinabile alla cui 
base è fissato in modo ortogonale il dispositivo vibrante. I dispositivi 
per gli arti inferiori possono essere di due tipi:  
• A vibrazione parallela; 
• A vibrazione alternata.  
Per gli arti superiori si utilizzano dei manubri vibranti che permettono 
di estendere l'applicazione delle vibrazioni sull'arco di movimento 
della spalla.  
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Esistono lettini inclinabili con dispositivo vibrante alla base per il 
trattamento dei disabili. 
3.6 Meccanismo d’azione del WBVT 
La contrazione viene stimolata dai propriocettori muscolari 
tramite vibrazioni specifiche. Ciò che si innesca è una contrazione (di 
riflesso), realizzata dal sistema nervoso centrale, mediante 
attivazione del riflesso miotatico. Tale contrazione avviene in modo 
diffuso su tutta la superficie del gruppo muscolare interessato dalle 
vibrazioni. L'intensità della contrazione, quantificata come attività 
vera e propria [38], misurata con EMG (elettromiografia), è 
proporzionale all'intensità della vibrazione che viene raggiunta dai 
muscoli. (Mulder ER et al. 2009 [45]; Cardinale M et al. 2003 [46]; 
Bosco C et al. 1999 [47]). 
I recettori propriocettivi delle articolazioni e dei muscoli (fusi 
neuromuscolari, Golgi, Pacini, ecc.) stimolati dall'allungamento 
muscolare causato dalla vibrazione, inviano impulsi al sistema 
nervoso centrale che reagisce attivando una contrazione diffusa 
all'intero gruppo muscolare interessato, probabilmente con 
un'azione sinergica delle terminazioni omonime ed eteronime. Lo 
stimolo, per eccitare i recettori, deve avvenire con una frequenza 
precisa ed una escursione del movimento determinata: al di sotto di 
una certa soglia di intensità sembra che non si rilevino risultati 
significativi per quanto riguarda l’attivazione del riflesso neuro-
muscolare (Torvinen S et al. 2002) [48] e la stimolazione della 
circolazione sanguigna (Kerschan-Schindl et al. 2001 [49]; Herrero AJ 
et al. 2010 [50]). Il ciclo di contrazione-rilassamento del riflesso 
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miotatico avviene entro una soglia dai 30 ai 60 millisecondi (33 e 16 
Hz rispettivamente) (Marchetti M and Pillastrini P, 1997) [51] ed è 
proprio in questo intervallo di tempo che agisce la vibrazione del VT. 
Oltre i 35Hz la contrazione diventa continuativa (tetanica) e i 
motoneuroni non sono in grado di recepire tutti gli stimoli. La 
condizione motoria che si crea e che regola le reazioni neuro-
muscolari durante il trattamento sembra simulare le dinamiche della 
fisiologia umana associata agli schemi motori (camminata, corsa, 
salita o discesa delle scale) a seconda dell'intensità della vibrazione 
e della postura che si assume mentre si praticano gli esercizi. 
Quando si utilizzano le vibrazioni in allenamento, la contrazione 
muscolare è data da una sollecitazione intermittente che genera un 
carico articolare inferiore a quello del training fisico. Questa 
caratteristica è utile nel riabilitare il sistema muscolo-scheletrico di 
soggetti fragili o deboli. Inoltre, l'alto numero di ripetizioni al secondo 
favorisce l’incremento della coordinazione mediante il reclutamento 
di un maggior numero di fibre muscolari e la sollecitazione di un 
maggior numero di terminazioni nervose rispetto agli esercizi 
convenzionali. Fattore, quest'ultimo, che sembra avere un ruolo 
fondamentale per la riabilitazione in Neurologia (Herrero AJ et al. 
2010 [50]; Tihanyi et al. 2010 [52]; Wunderer et al. 2010 [53]). 
3.7 Effetti positivi del VT 
L’applicazione del WBVT, con le giuste frequenze, ampiezze e 
tempi di trattamento, sembra avere molteplici benefici: 
• Sul muscolo e sulle prestazioni muscolari: in una ripetizione 
massimale (RM) i muscoli coinvolti sono attivati, 
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volontariamente, al 100%. Mediante VT l’attivazione muscolare 
aumenta dal 200 al 300%. 
• Sulla flessibilità: una frequenza di vibrazione individuale 
ottimizza l’attivazione funzionale delle terminazioni primarie del 
fuso neuromuscolare, il quale, esercitando una influenza 
eccitatoria sui motoneuroni alfa del muscolo agonista ed un 
influsso inibitorio sui motoneuroni alfa del muscolo antagonista, 
determina un incremento della flessibilità (Halbertsma JPK 
1996) [54]. 
• Sulla secrezione degli ormoni anabolici (la sintesi del 
testosterone aumenta del 7%) e della crescita (il GH aumenta 
del 460%) con normalizzazione del cortisolo (che si riduce del 
32%): L'aumento di testosterone e GH è riconducibile al 
l'azione dei metaborecettori muscolari (Kjaer M, 1992) [55], 
mentre la diminuzione del cortisolo è probabilmente da 
imputarsi ad un'insufficiente effetto stimolatorio del comando 
motorio centrale e del feedback nervoso a livello della 
muscolatura scheletrica (Knigge KM and Hays M, 1963) [56]. 
• Sull’incremento della densità ossea: l’incremento di ormoni 
steroidei quali testosterone, estrogeni e GH mantiene normale 
o aumenta la densità ossea contribuendo a ridurre il rischio di 
osteoporosi. 
• Sui vasi sanguigni: le vibrazioni sono utilizzate come terapia per 
i disturbi della circolazione periferica, in particolare negli arti 
inferiori, e per l’insufficienza venosa cronica. 
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• Sui neurotrasmettitori: nella malattia di Parkinson, oltre alla 
carenza di dopamina, vi è una carenza di serotonina, 
neurotrasmettitore che gioca un ruolo importante nel 
determinare lo stato d’animo della persona. Una carenza di 
serotonina, infatti, può determinare depressione. Alcuni studi 
dimostrano come le vibrazioni possono incrementare la 
secrezione di neurotrasmettitori quali la serotonina. 
L'utilizzo del trattamento trova la sua utilità principalmente in 
fisioterapia, riabilitazione, geriatria (Piatin VF et al. 2009) [57], 
ortopedia e neurologia, in particolar modo nel trattamento di 
patologie legate a osteoporosi e obesità, per la riabilitazione delle 
funzioni neuro-muscolari in pazienti con Parkinson, sclerosi multipla, 
e ictus. La letteratura suggerisce che la vibrazione può essere una 
terapia alternativa e non farmacologica sia per ridurre dolori cronici 
della zona lombare sia per mialgie o artriti (Rittweger J et al. 2002) 
[58]. Nello sport, il Vibration Training, è utilizzato per le proprietà che 
sembra avere sullo sviluppo della potenza muscolare e per gli effetti 
sul riscaldamento (Rittweger J. 2010) [59]. 
3.8 Effetti negativi del VT 
 Ad eccezione di qualche eritema pruriginoso temporaneo 
(meno di un minuto) dovuto all'incremento di circolazione 
nell'epidermide (Rittweger J. 2000) [60] e di possibili vesciche ai piedi 
(evitabili indossando dei calzini in cotone) non risultano effetti 
negativi riportati negli studi. La maggior parte degli studi sostiene ed 
incoraggia l’utilizzo del VT come metodo di allenamento, come 
terapia alternativa o in aggiunta agli esercizi convenzionali. 
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3.9 Sicurezza dei trattamenti 
Dagli studi sistemativi e revisionali ad oggi presi in esame non 
emergono problematiche legate all'utilizzo del WBT nemmeno negli 
studi a lungo termine. La maggioranza dei ricercatori di lungo corso, 
che utilizzano i dispositivi nelle loro cliniche di riabilitazione da più di 
10 anni, incoraggiano l'utilizzo del Vibration Training come terapia 
alternativa, ponendo molta attenzione alla scelta del dispositivo. Uno 
studio in particolare (Palmer KT et al. 2008) [61] esclude la relazione 
tra i dolori lombari in soggetti sottoposti a vibrazioni diffuse WBV 
attribuendo le cause ad altri fattori di stress o inattività fisica. Anche 
gli studi a lungo termine sul VT riportano l'assenza di rischi per il 
sistema muscolo-scheletrico indicandolo come alternativa non 
farmacologica (ovviamente nei limiti dei protocolli testati). (KT Palmer 
et al. 2008; Verschueren SM et al. 2004 [62]; Ruck J et.al. 2010 [63]; 
Cardinale M et al. 2003 [64]; Judex et al. 2010 [65]; Vissers D et al. 
2010 [66]; Kemmler W et al. 2010 [67]; Stengel SV et al. 2011 [42]; 
Johnson et al. 2010 [68]). Vanno in ogni caso fissati dei limiti di 
utilizzo. Come tutti i tipi di vibrazione (luce, onde, raggi, suono, onde 
radio, ecc) la durata dell'esposizione e l'intensità hanno un ruolo 
determinante. 
3.10 Controindicazioni 
Casi in cui è sconsigliato, vietato o è necessaria un'attenta 
valutazione medica prima di poter utilizzare il Vibration Training: 
• Artrite reumatoide 
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• Assunzione abituale di farmaci, specialmente antidolorifici e 
corticosteroidi 
• Calcoli biliari, calcoli renali, calcoli alla cistifellea 
• Cefalea, emicrania 
• Diabete grave 
• Edema linfatico 
• Epilessia 
• Ernia del disco, discopatie e spondilosi 
• Ferite o interventi chirurgici recenti 
• Gravidanza 
• Infiammazioni acute nelle parti da trattare 
• Pacemaker 
• Patologie cardio-vascolari gravi 
• Protesi del ginocchio e dell'anca 
• Recente applicazione di anse, IUD, punti metallici, bulloni, 
chiodi 
• Stati febbrili idiopatici di lunga durata 
• Trombopatie 
• Tumori 
3.11 WBVT per gli arti superiori 
Per ricreare il meccanismo di riflesso nelle braccia si utilizzano 
dei bilancieri o dei manubri vibranti. Le frequenze ideali sembrano 
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essere intorno ai 26-30Hz o comunque più alte di quelle per gli arti 
inferiori. Il manubrio vibrante (piccolo bilanciere che si tiene in mano), 
a differenza della pedana vibrante, consente il trattamento dell'arto in 
tutto l'arco di movimento della spalla. Infatti, effettuando i piegamenti 
sul piatto vibrante, o tenendo una posizione statica, è possibile 
sollecitare con le vibrazioni gli arti superiori, ma nel caso della 
riabilitazione è poco pratico. Alcuni studi riportano una maggiore 
efficacia delle performance muscolari degli arti superiori anche 
durante il trattamento del Vibration Training classico tramite i piedi, in 
posizione eretta a gambe leggermente flesse (Moras et al. 2010 [69]; 
Hand et al. 2009 [70]). 
3.12 WBVT per disabili o lungodegenti 
Nel caso di soggetti con limitazioni a stare eretti, in equilibrio, 
camminare o svolgere le normali funzioni motorie, il trattamento si 
effettua con imbragature, calando il paziente sul dispositivo oppure 
utilizzando degli speciali lettini reclinabili alla cui base è montato 
ortogonalmente il dispositivo vibrante. Quest'ultima soluzione 
consente di far distendere sul lettino il soggetto e se necessario 
assicurarlo con delle cinture, quindi di applicare la vibrazione con un 
carico proporzionale all'inclinazione del lettino. É possibile effettuare il 
trattamento a condizione che il riflesso sia presente, per favorire il 
tono, il trofismo osseo-muscolare e la riduzione dei fenomeni di 
spasticità. In caso contrario i benefici possono essere eventualmente 
di carattere circolatorio e di drenaggio dei liquidi. In queste situazioni 
per mantenere gli effetti i trattamenti vanno continuati nel tempo. I 
riferimenti negli studi riguardano casi di paralisi cerebrale bilaterale 
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infantile, spina bifida, distrofie, lesioni alla spina dorsale, ictus, 
spasticità muscolare e casi di immobilizzazione forzata causa di 
perdita progressiva di massa muscolare, ossigenazione, cardiopatie e 
diminuzione di densità minerale ossea. (Rauch 2009 [71]; Stark et al. 
2010 [72]; Ward et al. 2004 [73]; Ness et al. 2009 [74]; Ness et.al. 2009 
[75]; Davis et al. 2010 [76]; Ruck et al. 2010 [77]). 
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CAPITOLO 4: Attività aerobica e riabilitazione nel Parkinson 
4.1 Terapia motoria nel Morbo di Parkinson 
 L'ipocinesia, la rigidità e i problemi di controllo posturale sono 
tutti disturbi motori che caratterizzano il morbo di Parkinson e che 
hanno un impatto significativo sulla qualità di vita del paziente. Tali 
disturbi motori, infatti, condizionano notevolmente le normali attività 
quotidiane, come vestirsi, mantenere l'equilibrio, alzarsi da una sedia 
o iniziare il cammino (Morris ME et. al 1994) [78]. Negli anni '60, con la 
scoperta della L-DOPA, la terapia farmacologica è divenuta la 
principale ed unica risorsa per la gestione di questi sintomi. Sebbene 
siano stati ottenuti notevoli progressi nella terapia farmacologica 
prima e nella stimolazione profonda del cervello dopo, queste 
terapie, da sole, non riescono a controllare gli effetti del morbo 
con risultati soddisfacenti, poiché la discinesia, la difficoltà 
cognitiva o le fluttuazioni dell'efficacia terapeutica si presentano 
alcuni anni più tardi (Olanow CW et al. 2004) [79]. 
Negli ultimi decenni si è acquisita consapevolezza del ruolo 
fondamentale dell'esercizio fisico e sono stati eseguiti esperimenti al 
fine di valutare tecniche che potessero, eventualmente, alleviare le 
disabilità funzionali e motorie dei pazienti. Si è preso in esame una 
grande varietà di metodi di terapia fisica per il controllo della 
sintomatologia motoria. 
Negli individui affetti da Morbo di Parkinson, la massima capacità 
aerobica è simile o leggermente inferiore a quelli sani di pari età e 
sesso ed il raggiungimento della massima potenza aerobica si verifica 
a livelli di esercizio significativamente più bassi (minor velocità o minor 
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inclinazione del treadmill durante l’esercizio). Ciò sta ad indicare una 
minor efficienza metabolica nei soggetti affetti da Parkinson che 
si manifesta in un aumentato costo energetico nel lavoro 
eseguito. I dati confermano che i soggetti affetti da morbo di 
Parkinson utilizzano circa il 20% di energia in più rispetto ai soggetti 
sani di pari età e sesso durante esercizio svolto su treadmill, 
suggerendo che chi soffre di malattia di Parkinson abbia scarsa 
economia di movimento in generale e specificatamente nel cammino 
(intendendo con “economia di movimento” il costo energetico durante 
qualsiasi compito motorio e con “economia di cammino” l’economia 
del medesimo gesto). 
4.2 Attività aerobica, postura ed equilibrio 
Numerosi studi hanno individuato nell’attività aerobica svolta 
su treadmill il miglior tipo di attività fisica da proporre ai soggetti 
affetti da PD in quanto migliorava la fitness cardiorespiratoria, la 
deambulazione e l’economia del movimento. In uno studio del 2007 
condotto da Margaret Schenkman, Deborah Hall, Rajeev Kumar e 
Wendy M Kohrt sono stati  esaminati 3 soggetti (1 donna e 2 uomini 
con PD), di età compresa tra 52 e 72 anni e classificati secondo la 
scala di Hoehn e Yahr tra i livelli 2 e 2,5. Scopo dello studio era quello 
di verificare se avvenivano miglioramenti a seguito del training fisico 
(allenamento di endurance su treadmill) sull’economia di movimento 
(espressa in tasso di consumo di ossigeno durante il cammino). Dai 
risultati emerse che l’economia di movimento era migliorata in tutti i 
soggetti sottoposti a test dopo 4 mesi di esercizio controllato 
(Margaret Schenkman et al. 2007) [80].  
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In particolare, il treadmill training con supporto del peso corporeo 
(BWSTT “Treadmill training with body weight support”), una strategia 
di allenamento che prevede lo scarico degli arti inferiori mediante 
sospensione di una percentuale del peso corporeo, si è dimostrato un 
allenamento efficace nel migliorare l’outcome funzionale dei pazienti 
con malattia di Parkinson (Miyai I et al. 2000) [81]. 
Un altro studio, il cui scopo era quello di valutare se gli effetti di una 
prolungata terapia fisica (più di 20 settimane) erano in grado di ridurre 
la disabilità nei soggetti con malattia di Parkinson, ha applicato un 
programma di riabilitazione globale con sessioni di tre volte a 
settimana. A seguito della terapia fisica, c'era un significativo 
miglioramento delle abilità motorie nei pazienti con PD, che si 
manteneva stabile e duraturo nel tempo (Pellecchia et al. 2004) [82]. 
Per verificare se l’attività aerobica svolta su treadmill apportasse 
benefici, I soggetti dello studio di Ergun et al del 2014 sono stati 
sottoposti ad un programma specifico su treadmill per 6 mesi. I 
risultati dimostrano che un allenamento aerobico, oltre ad essere ben 
tollerato, migliora la capacità aerobica, la funzione motoria, la 
stanchezza, l'umore, il controllo esecutivo, e quindi la qualità della vita 
in generale in soggetti con malattia di Parkinson lievi e moderati 
(Ergun et al. 2014) [83]. E’ stato inoltre dimostrato, in un ulteriore 
studio, che l’esercizio fisico di tipo aerobico innesca il rilascio di 
dopamina nel cervello umano (Wang GJ et al. 2000) [84]. 
Un ulteriore problema sta nel fatto che l’instabilità posturale nel 
morbo di Parkinson è resistente alle farmacoterapie convenzionali. Le 
terapie anti Parkinson non riducono infatti i problemi legati 
all’equilibrio e ben due terzi delle cadute si verificano quando il 
paziente crede che i suoi sintomi siano sotto controllo. Oltre a 
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migliorare l’economia di movimento, l’esercizio aerobico migliora 
la postura e l’equilibrio. Le alterazioni nel controllo posturale durante 
la stazione eretta, dove le risposte ad un’inaspettata destabilizzazione 
o a movimenti volontari risultano meno efficaci e più difficili da 
attuare, possono incrementare il rischio di cadute. Le cadute date da 
instabilità posturale, freezing o movimenti involontari portano ad una 
considerevole morbilità e mortalità nei soggetti affetti da Parkinson.  
Negli ultimi anni è stato dimostrato che l’allenamento su 
treadmill può migliorare in modo significativo i risultati degli 
adattamenti del passo se associato alle terapie convenzionali. Lo 
studio di Burcu Duyur Cakit et al (2003), ha dimostrato che un 
programma di esercizio specifico su treadmill può migliorare la 
mobilità, ridurre l’instabilità posturale e la paura di cadere in 
parkinsoniani. I dati dello studio hanno dimostrato che la velocità 
media di camminata su treadmill è aumentata da 1.9 +/-0.75 km/h a 
2.61 +/-0.77 km/h, la distanza percorsa da 266.45 +/-82.14 m a 
726.36 +/-93.1 m mentre la percentuale di cadute registrate dopo i 
protocolli è risultata inferiore (26.8 +/- 8.06) rispetto alla percentuale di 
cadute registrate prima dei protocolli (37.72 +7-9.29) (Burcu Duyur 
Cakit et al. 2007) [85]. Ciò è dovuto, oltre che al miglioramento del 
passo e dell’equilibrio, al miglioramento della fiducia del paziente 
nello svolgere attività quotidiane e nella diminuzione della paura sia 
nella deambulazione che nel resto delle attività quotidiane. La 
riduzione dell’immobilità inoltre ha migliorato notevolmente la qualità 
di vita dei soggetti ed ha ridotto i principali problemi legati alla 
sedentarietà quali malattie cerebrovascolari, degenerazione articolare 
e stanchezza muscolare, riducendo di conseguenza anche la morbilità 
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e la mortalità. 
4.3 Attività aerobica e neuroprotezione 
Studi clinici suggeriscono che l'attività fisica quotidiana e 
regolare può avere attività neuroprotettiva sulla cognizione, 
aumentando la produzione di fattori neurotrofici e mantenendo 
l’integrità strutturale del cervello [86].  
Nello studio di A.F. Kramer et al (2005) i soggetti (adulti con più di 55 
anni) sono stati allenati per un lungo lasso di tempo (dal 1966 al 2001) 
per verificare se esisteva una correlazione tra allenamento aerobico e 
mantenimento della cognizione. Dalla meta-analisi sono stati ottenuti 
diversi risultati interessanti. In primo luogo, l’allenamento aerobico 
risulta avere effetti positivi sulla funzione cognitiva dei soggetti 
più anziani. In secondo luogo, gli effetti specifici sulla funzione 
cognitiva sono stati più grandi per quelle attività che hanno 
coinvolto i processi di controllo esecutivo (quali pianificazione, 
lavoro di memoria, controllo delle interferenze, coordinamento 
attività), anche se i miglioramenti sono stati osservati in un'ampia 
varietà di compiti. I risultati della meta-analisi dimostrano quindi che il 
processo di invecchiamento sembra essere suscettibile di intervento. 
La meta-analisi ha inoltre rivelato che diverse altre variabili possono 
influenzare il rapporto tra esercizio fisico e cognizione. Ad esempio, i 
programmi di formazione di esercizio aerobico combinato con 
forza e flessibilità hanno avuto un maggiore effetto positivo sulla 
cognizione rispetto agli allenamenti esclusivamente di tipo 
aerobico (Kramer AF et al. 2005) [87]. Questo effetto può derivare da 
aumenti di insulin-like growth factor 1 (IGF-1), fattore neuroprotettivo 
 54 
 
coinvolto nella crescita e nella differenziazione neuronale, noto per la 
sua attitudine ad aumentare in risposta al training di forza (Carro E et 
al. 2001) [88]. 
In uno studio del 2003 (Colombe SJ et al. 2003) [89] è stata utilizzata 
una tecnica chiamata VBM (Voxel Based Morphometry) per esaminare 
la correlazione tra allenamento e modificazioni nel volume corticale, 
valutato tramite risonanza magnetica. Sono stati esaminati adulti con 
più di 55 anni dimostrando che le perdite di volume corticale della 
materia grigia e bianca tendevano ad essere più grandi nel lobo 
frontale, in quello prefrontale e nelle regioni temporali in soggetti 
anziani non allenati (Raz N, 2002) [90], mentre, gli anziani sottoposti a 
training perdevano meno tessuto in queste stesse regioni. I 
cambiamenti nel volume corticale e cellulare sono probabilmente il 
risultato di una combinazione di cambiamenti delle interconnessioni 
sinaptiche, dell’integrità e della crescita assonale. 
Riassumendo, l’attività fisica svolta su treadmill, rispetto al gruppo di 
controllo, produce: 
 Maggior integrità nei neuroni nigrostriatali; 
 Aumento della dopamina e della tirosina idrossilasi; 
 Aumento del fattore neurotrofico BDNF a livello del SNC; 
 Aumento del fattore neurotrofico GDNF a livello dello striatoo; 
 Riduzione dei livelli di stress ossidativo neuronale e della 
disfunzione mitocondriale. 
Oltre a questi eventi, è stato dimostrato che l’attività fisica incida 
notevolmente sulla promozione dell’angiogenesi cerebrale e della 
neurogenesi a livello del giro dentato dell’ippocampo con 
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conseguente minor declino delle funzioni cognitive e della memoria 
durante l’invecchiamento. 
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CAPITOLO 5: Heart Rate Variability e Sistema Nervoso Autonomo 
5.1 Il sistema cardiaco di conduzione 
Il cuore è composto da due tipi di cellule: quelle che 
costituiscono il miocardio comune e quelle che formano il miocardio 
specifico, dalle proprietà particolari in grado di originare e propagare 
lo stimolo contrattile. Il miocardio specifico si organizza nel sistema 
cardiaco di conduzione (Figura 5.1) i cui elementi fondamentali sono: 
• Nodo Seno-Atriale (S-A), localizzato nel solco tra lo sbocco della 
vena cava superiore e la parete dell’atrio destro, è costituito da 
un agglomerato di cellule specializzate, dette pacemaker, e 
rappresenta la sede di insorgenza del battito in condizioni 
fisiologiche. 
• Vie internodali, costituiscono il percorso che lo stimolo percorre 
negli atri fino a raggiungere il nodo Atrio-Ventricolare.  
• Nodo Atrio-Ventricolare (A-V), localizzato sulla parete destra del 
setto atriale, fra l’intersezione della cuspide settale della valvola 
tricuspide e lo sbocco del seno coronario. Si tratta del punto in 
cui si ha un rallentamento dello stimolo prima della sua 
propagazione ai ventricoli.  
• Fascio di His, costituisce l’unica connessione muscolare tra atri 
e ventricoli ed è responsabile della trasmissione dell’impulso tra 
di essi. All’interno dei ventricoli si divide in branca destra e 
sinistra.  
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• Fibre del Purkinje, sono le ramificazioni terminali a rete delle due 
branche ed hanno lo scopo di propagare lo stimolo a tutte le 
zone dei ventricoli.  
 
Figura 5.1: Sistema di conduzione cardiaco 
In condizioni fisiologiche, all’inizio di ogni ciclo cardiaco, il nodo 
S-A da origine all’impulso, da cui dipende la contrazione degli atri 
prima e dei ventricoli poi, alla frequenza che esso impone. Non si 
deve però pensare che il nodo S-A sia l’unica possibile sede di 
insorgenza del ritmo. Infatti, tutte le cellule del sistema di conduzione 
sono in grado di generare spontaneamente un potenziale d’azione 
(PdA) ad una propria frequenza ed il fatto che fisiologicamente il 
pacemaker sia rappresentato dal nodo S-A è legato solo ed 
esclusivamente alla sua maggiore frequenza di scarica che gli 
permette di raggiungere prima il potenziale di soglia andando ad 
impedire alle altre cellule del sistema di conduzione di generare 
autonomamente dei PdA. La propagazione dell’impulso avviene, sia 
per quanto riguarda l’andamento spaziale che per quello temporale, in 
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modo tale da rendere ottimale la performance ventricolare e quindi la 
funzione di pompa del cuore. 
5.2 Heart Rate Variability (HRV) 
Negli ultimi decenni è emersa la fondamentale importanza 
dell’analisi della variabilità della frequenza cardiaca (HRV) come 
strumento in grado di fornire in modo non invasivo informazioni sul 
controllo simpato-vagale del cuore, grazie alla dimostrazione di una 
diretta correlazione tra le oscillazioni del ritmo cardiaco e la 
modulazione nervosa del cuore (Akselrod S. et al. 1981) [91]. La 
frequenza cardiaca (FC) dipende dalla frequenza di depolarizzazione 
delle cellule pacemaker del nodo del seno, la quale non è costante 
ma deriva da complessi meccanismi di interazione tra le proprietà 
elettrofisiologiche di membrana e l’attività nervosa efferente simpatica 
e vagale diretta al cuore. Questa variabilità è rilevabile, 
nell’elettrocardiogramma di superficie, dalle variazioni di durata di 
ciascun intervallo RR. Lo studio della HRV consente perciò l’analisi di 
queste variazioni istantanee, battito-battito, e delle oscillazioni 
periodiche della frequenza cardiaca fornendo informazioni sul bilancio 
simpato-vagale.  
Il rilevamento della HRV risulta pertanto una tecnica non invasiva 
per conoscere la regolazione autonoma cardiovascolare, ovvero 
dell’interazione fra attività simpatica e parasimpatica nel 
funzionamento autonomo, e sta suscitando sempre maggior 
interesse per l’ampio campo di applicabilità (Hull Ss et al. 1994 [92]; 
Kleiger et al 1987 [93]; Malliani et al 1983 [94]). La HRV rappresenta 
dunque la naturale variabilità della frequenza cardiaca in risposta a 
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fattori sia endogeni che esogeni quali il ritmo del respiro, gli stati 
emozionali, ansia, stress, rilassamento, ecc. Tale variabilità risulta 
controllata dal bilanciamento del sistema nervoso simpatico e 
parasimpatico.  
La capacità dell’organismo di modificare il proprio bilanciamento 
verso l’uno o l’altro sistema è molto importante ed è un meccanismo 
fondamentale che tende all’equilibrio dinamico sia dal punto di vista 
fisiologico che psicologico. In generale, un individuo sano mostra un 
buon grado di variabilità della frequenza cardiaca, cioè un buon grado 
di adattabilità psicofisica alle diverse situazioni e alle diverse esigenze 
richieste dall’ambiente. Lo studio dell’HRV è importante proprio 
perché fornisce una finestra per osservare la capacità del cuore di 
rispondere agli impulsi regolatori normali che ne interessano il ritmo. 
A riposo, l’ECG degli individui sani presenta una variazione periodica 
degli intervalli RR dovuta principalmente ad un fenomeno noto come 
aritmia sinusale respiratoria (RSA). Questo fenomeno è dovuto 
all’attività parasimpatica che è sincrona con il ciclo respiratorio: di 
conseguenza si avrà un aumento della FC durante l’inspirazione ed 
una riduzione durante l’espirazione. La RSA (Respiratory Sinus 
Arrhytmia) è mediata principalmente dall’attività efferente 
parasimpatica al cuore: il traffico vegetativo efferente al nodo del seno 
si presenta soprattutto nella fase dell’espirazione ed è assente o 
attenuato durante l’inspirazione. Una HRV ridotta è un indicatore di 
un’attività vegetativa ridotta. Tuttavia, poiché l’HRV è una misura 
cardiaca derivata dall’ECG (Elettrocardiogramma), non è possibile 
distinguere se l’attività vegetativa ridotta sia centrale (proveniente dai 
centri vegetativi del cervello) o periferica. 
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5.3 Misura dell’HRV e analisi relative 
Esistono due modi di misurazione dell’HRV: 
1) Estrazione del segnale di HRV a partire dal segnale ECG: 
La HRV viene misurata, soprattutto in ambito cardiologico, attraverso 
un apparecchio elettrocardiografico, con normali elettrodi di superficie 
che si applicano a livello del cuore ed un software specifico per 
l'analisi dei dati. La determinazione dell’HRV dall’ECG si ottiene 
mediante determinazione del tacogramma (Figura 5.2) come serie 
discreta dei successivi valori di durata degli intervalli RR in funzione 
del numero degli eventi rilevati. 
2) Misurazione tramite un sensore fotopletismografico applicato ad 
un dito: 
Il sensore funziona attraverso l’emissione e la captazione di luce 
infrarossa che viene assorbita dal sangue. Esso rileva le variazioni 
cliniche del tono pressorio nei capillari delle dita che rappresentano 
fedelmente il battito cardiaco.  
Dopo essere stati digitalizzati, i dati vengono analizzati da un 
software complesso che provvede a calcolare la distanza esatta tra 
un battito cardiaco e l’altro (distanza che viene espressa in 
millisecondi, ms). Dopo questa operazione è possibile creare un 
diagramma che esprime la distanza RR fra un battito e l’altro in 
funzione del numero dei battiti cardiaci: il tacogramma (analisi nel 
dominio del tempo). 
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Figura 5.2:  Analisi nel dominio del tempo. La serie degli intervalli RR estratti dall’ECG 
costituisce il Tacogramma. 
Il tacogramma offre una misura delle quantità di variazioni del ritmo 
cardiaco riflettendo le interazioni cuore-cervello nonché la dinamica 
del Sistema Nervoso Autonomo. Il tacogramma viene raccolto 
normalmente nell'arco di 4-5 minuti (cioè vengono conteggiati circa 
300 battiti cardiaci in totale). 
L’HRV può essere valutata anche mediante l’analisi spettrale 
(dominio della frequenza) col vantaggio di poter studiare le singole 
componenti oscillatorie (Figura 5.3). In tal modo si ottengono 
informazioni non solo sulla quantità delle variazioni ma anche sulla 
frequenza propria delle oscillazioni. L’analisi spettrale implica la 
scomposizione delle sequenze degli intervalli RR in una somma di 
funzioni sinusoidali di diverse ampiezze e frequenze a partire 
dall’algoritmo della trasformata di Fourier. I risultati possono essere 
visualizzati (spettro di potenza) come ampiezza della variabilità in 
funzione della frequenza. Lo Spettro di Potenza rappresenta le 
componenti di frequenza del Tacogramma e contiene le informazioni 
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essenziali per arrivare alla stima del bilanciamento fra Simpatico e 
Parasimpatico. 
 
Figura 5.3: Esempio di analisi nel dominio della frequenza usando differenti metodologie 
Lo Spettro di potenza (nel dominio delle frequenze) individua due 
principali oscillazioni: quella a bassa frequenza (tra 0.03 e 0.15 Hz) e 
quella ad alta frequenza (tra 0.16 e 0.40 Hz). 
Di queste differenti frequenze si calcola il peso relativo nella 
determinazione del segnale e la distribuzione dei pesi è detta “spettro 
del segnale”. 
5.4 Correlati Fisiologici della HRV 
Il cuore, unico muscolo in grado di generare in modo autonomo 
e automatico la stimolo per contrarsi, risulta essere innervato, e quindi 
modulato nella sua frequenza, dal Sistema Nervoso Autonomo 
attraverso le sue due componenti: sistema parasimpatico o vagale. Le 
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fibre nervose di tipo parasimpatico, appartenenti al nervo vago, si 
distribuiscono principalmente nel nodo S-A e in quello A-V, in misura 
minore al miocardio atriale e pochissimo a quello ventricolare. Le fibre 
ortosimpatiche, invece, si distribuiscono a tutte le parti del cuore e 
sono particolarmente abbondanti nel miocardio ventricolare [95]. 
Sebbene il cuore sia in grado di contrarsi ritmicamente grazie alla 
proprietà del tessuto nodale di generare impulsi ritmici 
indipendentemente dall’integrità delle vie nervose simpatiche e vagali 
innervanti l’organo stesso, la frequenza con cui questi impulsi 
vengono generati è, entro certi limiti, variabile attraverso un controllo 
nervoso. Il cuore risulta quindi essere costantemente soggetto ad una 
attività nervosa tonica simpatica e parasimpatica detta 
rispettivamente tono simpatico e tono vagale. 
5.4.1 La stimolazione parasimpatica 
La stimolazione delle fibre nervose parasimpatiche che 
innervano il cuore avviene attraverso la liberazione di acetilcolina dalle 
terminazioni nervose, un neurotrasmettitore in grado di indurre due 
importanti effetti sul cuore. In primo luogo, esso determina una 
riduzione della frequenza di scarica del nodo S-A, e quindi della 
frequenza cardiaca (effetto cronotropo negativo), con allungamento 
del periodo diastolico. Secondariamente, determina una riduzione 
della forza contrattile (effetto ionotropo negativo) ed un rallentamento 
della conduzione atrio-ventricolare (effetto dromotropo negativo). Una 
lieve stimolazione vagale può anche dimezzare la frequenza del 
battito, mentre in caso di forte stimolazione può essere 
completamente bloccata l’attività del nodo S-A e quindi la 
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propagazione dell’impulso attraverso la giunzione A-V. In condizioni 
fisiologiche, è presente un notevole grado di inibizione (tono vagale) 
esercitato sul cuore dalle fibre vagali: quanto detto può essere 
dimostrato recidendo i nervi vaghi o raffreddandoli fino ad 
interromperne la conduzione; tale azione produrrebbe infatti un 
immediato e vistoso aumento della FC dovuto alla soppressione del 
tono inibitorio vagale.  
Essendo i nodi S-A e A-V ricchi di colinesterasi, un enzima che scinde 
il neurotrasmettitore acetilcolina, gli effetti provocati dagli impulsi 
vagali sono di breve durata, in quanto l’acetilcolina liberata a livello 
dei terminali nervosi viene rapidamente idrolizzata. 
5.4.2 La stimolazione ortosimpatica 
La stimolazione ortosimpatica provoca effetti opposti sul cuore 
rispetto a quelli descritti per la stimolazione vagale. Tale stimolazione, 
di tipo eccitatoria, determina un aumento della frequenza di scarica 
del nodo S-A, e quindi della frequenza cardiaca (effetto cronotropo 
positivo), un aumento della velocità di conduzione (effetto dromotropo 
positivo) e del grado di eccitabilità di tutte le parti del cuore, ed infine, 
un incremento notevole della forza di contrazione del miocardio 
(effetto ionotropo positivo), sia atriale che ventricolare. Gli effetti di 
modulazione dell’attività delle cellule del tessuto di conduzione 
cardiaco da parte del sistema nervoso simpatico sono dovuti 
all’azione di un neurotrasmettitore, la noradrenalina (un ormone 
prodotto dalla midollare del surrene che giunge perciò alle fibrocellule 
miocardiche anche per via circolatoria). Tali effetti risultano però 
scomparire gradualmente al termine della stimolazione. Questo 
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meccanismo è probabilmente connesso al fatto che la noradrenalina 
viene liberata dai terminali nervosi delle fibre simpatiche cardiache a 
velocità relativamente bassa ed i suoi effetti sono mediati da una serie 
di secondi messaggeri. L’attività simpatica modifica, quindi, la 
frequenza cardiaca e la conduzione A-V molto più lentamente di 
quanto non faccia l’attività vagale. La frequenza del battito cardiaco 
quindi è regolata dal rapporto che esiste in un determinato momento 
tra attività vagale e attività simpatica (tono simpatico). 
La prevalenza di uno o l’altro sistema dipende dalle circostanze 
ambientali e dai fattori endogeni dell’individuo: il tono simpatico è 
responsabile della normale risposta dell'organismo a una situazione di 
allarme. Per questo, quando viene attivato, produce una serie di effetti 
quali: accelerazione del battito cardiaco, dilatazione dei bronchi, 
aumento della pressione arteriosa, vasocostrizione periferica, 
dilatazione pupillare, aumento della sudorazione. 
il Sistema Nervoso Parasimpatico rappresenta, al contrario, la 
normale risposta dell'organismo ad una situazione di calma, riposo, 
tranquillità ed assenza di pericoli e stress e, quando viene attivato, 
produce un rallentamento del ritmo cardiaco, un aumento del tono 
muscolare bronchiale, dilatazione dei vasi, diminuzione della 
pressione, rallentamento della respirazione, rilassamento muscolare. 
5.5 Componenti della HRV 
Le fluttuazioni dell’intervallo RR, presenti durante le condizioni di 
riposo rappresentano una buona sintonia tra i meccanismi di controllo 
di tale intervallo (Akselrod et al. 1981) [91]. 
Le componenti dell’analisi spettrale dell’HRV sono 3 sotto-bande di 
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frequenza chiamate: 
1) VLF (Very Low Frequency) frequenze comprese fra 0.01 e 0.04 
Hz.  
La banda VLF è dovuta in parte all'attività del Sistema Nervoso 
Simpatico, dai cambiamenti nella termoregolazione e, in ambito 
psicologico, è influenzata dalle preoccupazioni e dai pensieri 
ossessivi (worry and rumination) 
2) LF (Low Frequency) frequenze comprese fra 0.04 e 0.15 Hz.  
La banda delle LF viene considerata principalmente correlata 
all'attività del Sistema Nervoso Simpatico (responsabile di 
cambiamenti lenti della frequenza cardiaca), e all'attività di 
regolazione dei barocettori 
3) HF (High Frequency) frequenze comprese fra 0.15 e 0.4 Hz.  
La banda delle HF viene considerata espressione dell'attività del 
Sistema Nervoso Parasimpatico (responsabile di cambiamenti 
rapidi della frequenza cardiaca). Questa zona di frequenze 
subisce una elevata influenza da parte del ritmo e profondità 
della respirazione. 
Sono importanti anche i parametri chiamati “Deviazione Standard” del 
tacogramma (SD, espresso in ms) o anche il parametro “Total Power” 
(TotPower) che è proporzionale al quadrato della deviazione standard 
(ed è quindi espresso in ms2). Entrambi questi parametri esprimono il 
grado complessivo della variabilità della frequenza cardiaca, quindi 
l’attività complessiva del Simpatico e del Parasimpatico. 
Il rapporto fra Simpatico e Parasimpatico invece viene ricavato dal 
rapporto LF/HF.  
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Una HRV più bassa è preannunciatrice significativa di mortalità 
cardiaca e di morbidità cardiovascolare (Cohen et al. 1999) [96]. 
L’analisi spettrale delle registrazioni delle 24h mostra che in 
soggetti normali, LF e HF, presentano un pattern circadiano e 
fluttuazioni reciproche con più alti valori di LF di giorno e di HF di 
notte. LF e HF possono aumentare in seguito a condizioni diverse. Un 
aumento di LF può essere osservato nei soggetti sani a seguito di 
un’inclinazione di 90° dalla posizione eretta o durante stress mentali o 
esercizi moderati. L’aumento di LF avviene anche in seguito a 
ipotensione moderata o durante attività fisica. Al contrario, un 
aumento di HF è indotto dalla respirazione controllata, da stimolazioni 
fredde del viso e da stimoli rotazionali (Kamath MV, 1993) [97]. 
E’ stato dimostrato, in condizioni standardizzate di laboratorio, che 
manovre che aumentano l’attività simpatica diretta al cuore quali 
l’handgrip (Guzzetti S et al. 2002) [98], l’ortostatismo passivo e lo 
stress mentale (Pagani M et al. 1991) [99], aumentano anche la 
potenza normalizzata della componente a bassa frequenza.  
Si può inoltre affermare, sulla base di studi condotti sullo scompenso 
cardiocircolatorio, dove l’aumento dell’attività simpatica comporta la 
riduzione della potenza della componente spettrale  a bassa 
frequenza [98], che il sistema nervoso autonomo è in grado di 
sincronizzare la variabilità su delle oscillazioni dominanti, espressione 
di differenti sistemi di controllo, a seconda che si sia in uno stato di 
salute o di malattia. 
Lo studio dell’HRV è quindi da considerare come un nuovo linguaggio 
messo a punto con il riconoscimento computerizzato degli intervalli 
RR dell’elettrocardiogramma e che è in parte interpretabile con gli 
schemi fisiologici e fisiopatologici già noti. 
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Parte sperimentale 
CAPITOLO 6: Materiali e metodi 
6.1 I soggetti e la valutazione clinica 
Dieci soggetti di sesso maschile di età compresa tra 56 e 64 
anni, con patologia di Parkinson sono stati reclutati per questo studio. 
Sono stati esclusi i soggetti con parkinsonismi atipici (atrofia 
multisistemica, paralisi sopranucleare progressiva, degenerazione 
cortico-basale, malattia da corpi di Lewy diffusi, degenerazioni 
multisistemiche) e i soggetti con sindromi parkinsoniane 
(comprendenti anche le forme secondarie a idrocefalo, lesioni 
vascolari, encefalite, iatrogene da neurolettici, tipo Wernike), secondo 
i criteri per la diagnosi di malattia di Parkinson di Gelb DJ, 1999 
(Figura 6.1). Tali criteri identificano:  
1. Sintomi essenziali per la diagnosi di sindrome 
parkinsoniana; 
2. Criteri di esclusione per la diagnosi di morbo di Parkinson; 
3. Criteri di supporto della diagnosi di morbo di Parkinson.  
 
Figura 6.1: Criteri per la diagnosi di malattia di Parkinson secondo Gelb DJ 
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I soggetti erano già inseriti in protocolli clinico-farmacologici 
presso U.O. Neuroriabilitazione Universitaria Dir. Prof. Bruno 
Rossi, con patologia in atto da circa 4 anni ed una stadiazione 
(staging) della malattia a livello II della scala clinimetrica di Hoen and 
Yahr (Figura 6.2).  
 
Figura 6.2: Scala di valutazione clinimetrica per la stadiazione e catalogazione della 
malattia di Parkinson 
 Dei soggetti partecipanti al protocollo riabilitativo, dieci 
inizialmente, due (*) non hanno assicurato una frequenza ottimale e 
continuativa, per cui non sono stati inseriti come parte integrante del 
progetto di ammissione ed i loro dati  sono stati esclusi dalla 
valutazione finale (Tabella 6.1).  
I soggetti erano stabili dal punto di vista clinico e della terapia 
farmacologica, non ci sono state variazioni significative sia nella 
stadiazione della patologia sia nella terapia farmacologica in atto 
durante tutto il protocollo di ricerca e valutazione. 
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Il protocollo riabilitativo veniva effettuato sempre nello stesso timing 
di terapia farmacologica, allo scopo di ottimizzare gli effetti 
farmacologici ed avere miglior compliance cognitivo-motoria dal 
paziente (limitazione degli effetti waring off). 
Soggetti/ 
Sesso 
Età Esordio H&Y Farmacologia MMSE 
 
8 ♂         
        (2*)  
 
  57.9 
(56-64) 
 
anni 4 ±1 
 
II 
1200 mg/d  
L-dopa 
100 mg/d 
Amantadine 
(±100/25mg) 
 
    26                                                                                                                           
(24-27) 
Tabella 6.1: Riassunto schematico dei dati soggetti ammessi al protocollo 
 Ai soggetti è stato somministrato il Mini Mental State 
Examination (MMSE) [100], un breve esame proposto da Folstein nel 
1975, della durata di soli 5-10 minuti, che serve a valutare, senza 
pretesa di completezza ma con una certa affidabilità, lo stato neuro-
cognitivo e funzionale di un soggetto. Questo test indaga, attraverso 
la somministrazione di 30 semplici domande mirate come pure piccoli 
compiti grafici, diversi domini della funzione cerebrale quali: 
1. Orientamento nel tempo 
2. Orientamento nello spazio  
3. Registrazione di parole 
4. Attenzione e calcolo  
5. Rievocazione  
6. Linguaggio 
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7. Prassia costruttiva 
La dicitura “Mini” sta ad indicare il fatto che il test si concentra 
esclusivamente sulle funzioni cerebrali, escludendo le esperienze 
mentali anormali, l’umore o le forme di pensiero (Folstein MF et al. 
1975) [100]. Il MMSE permette di distinguere in modo rapido i pazienti 
con demenza da quelli che ne sono esenti, e può quindi dare una 
panoramica generale delle capacità cognitive del soggetto in esame. 
Il punteggio massimo che si può ottenere è 30. Con un punteggio 
inferiore a 24 punti si presume un deficit cognitivo tanto più grave 
quanto più il punteggio è basso. Alla somministrazione del test è stata 
valutata l’interferenza all’esecuzione di eventuali deficit dell’udito o 
della vista, del tremore o l’impaccio del movimento. Mediante il test, 
selettivo per l’inclusione nel protocollo riabilitativo, sono stati esclusi i 
soggetti con particolare deficit cognitivo (<17 punti), potendo in 
questo caso non assicurare una adeguata compliance riabilitativa. 
A tutti i soggetti ammessi è stata somministrata la nuova 
versione dell’UPDRS, Unified Parkinson's Disease Rating Scale, 
promossa dalla Movement Disorder Society (MDS-UPDRS) la quale è  
stata sviluppata a seguito dell’analisi critica formulata dalla Task-
Force per le Scale di valutazione del morbo di Parkinson (Mov Disord 
2003) [101].  
La MDS-UPDRS consta di quattro parti:  
1. Parte I (esperienze non-motorie della vita quotidiana) 
2. Parte II (esperienze motorie della vita quotidiana) 
3. Parte III (valutazione  motoria) 
4. Parte IV (complicanze motorie) 
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Nel nostro lavoro, verranno considerate esclusivamente le valutazioni 
relative alla parte II e alla parte IV ovvero quelle dedicate 
rispettivamente alle esperienze motorie della vita quotidiana (M-EDL 
Motor Aspects of Experiences of Daily Living) ed alla fase off-on delle 
distonie/discinesie (Tabella 6.2). 
1.SPEECH  
2.SALIVA & 
DROOLING  
3. CHEWING 
SWALLOWING  
 
4.EATING TASKS  
 
 
5.DRESSING  
 
 
6.HYGIENE 
 
7.HANDWRITING   
 
8.HOBBIES & 
ACTIVITIES 
9.TURNING BED 
 
10.TREMOR 
11. GETTING OUT  
BED, CAR,  CHAIR 
12. WALKING AND 
Over the past week, have you had problems with your 
speech?  
Over the past week, have you usually had too much 
saliva during when you are awakeor when you sleep?   
 Over the past week, have you usually had problems 
swallowing pills or eating meals? Do you need your pills 
cut or crushed or your meals to be made soft, chopped 
or blended to avoid choking? 
 Over the past week, have you usually had troubles 
handling your food and using eating utensils?  For 
example, do you have trouble handling finger foods or 
using forks, knifes, spoons, chopsticks? 
 Over the past week, have you usually had problems 
dressing?  For example, are you slow or do you need 
help with buttoning, using zippers, putting on or taking 
off your  clothes or jewelry? 
 Over the past week, have you usually been slow or do 
you need help with washing, bathing, shaving, brushing 
teeth, combing your hair or with other personal hygiene?  
 Over the past week, have people usually had trouble 
reading your handwriting? 
 Over the past week, have you usually had trouble doing 
your hobbies or other things that you like to do? 
Over the past week, do you usually have trouble turning 
over in bed? 
Over the past week, have you usually had shaking or 
tremor?  
Over the past week, have you usually had trouble getting 
out of bed, a car seat, or a deep chair?  
 Over the past week, have you usually had problems with 
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BALANCE balance and walking? 
A. DYSKINESIAS [exclusive of OFF-state dystonia] 
1. TIME SPENT WITH DYSKINESIAS 
2. FUNCTIONAL IMPACT OF DYSKINESIAS 
B. MOTOR FLUCTUATIONS 
1. TIME SPENT IN THE OFF STATE 
2. FUNCTIONAL IMPACT OF FLUCTUATIONS 
3. COMPLEXITY OF MOTOR FLUCTUATIONS 
C. “OFF” DYSTONIA 
1. PAINFUL OFF-STATE DYSTONIA   
Tabella 6.2: MDS-UPDRS somministrato all’ammissione del protocollo riabilitativo ed alla 
fine per la valutazione clinimetrica delle esperienze motorie della vita quotidiana 
Altri criteri di esclusione dal protocollo erano dovuti alla presenza di 
altre patologie non correlate e controindicate al protocollo come 
riportato in ACSM's Guidelines for Exercise Testing and Prescription, 
in ACSM's Exercise is MedicineTM: A Clinician's Guide to Exercise ed 
in ACSM's Exercise Management for Persons with Chronic Diseases 
and Disabilities edite da Human Kinetics – USA. 
6.2 Disegno del protocollo sperimentale riabilitativo 
I due protocolli utilizzati in questo studio, attualmente in uso 
presso il Laboratorio Human Movement and Rehab “Remaggi” del 
Centro di Biologia e Patologia dell’Invecchiamento dell’Università di 
Pisa, sono basati su esercizio riabilitativo di tipo Aerobico (Tapis 
Roulant) e su Whole Body Vibration Training (WBVT) e gli obiettivi 
principali che si prefiggono sono relativi al contrasto della rigidità 
(stiffness), al mantenimento delle capacità condizionali generali 
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(FC e HRV) ed al mantenimento e/o incremento del trofismo 
muscolare (FT).   
Al tempo T0 tutti i soggetti ammessi al protocollo  venivano 
valutati secondo i test previsti e successivamente divisi in due gruppi: 
1. AEROBICO – Il gruppo (AER), composto da 4 soggetti, effettuava 
il protocollo riabilitativo praticando esercitazioni di tipo Aerobic 
Exercise Training 
2. WBVT – Il gruppo WBVT era costituito da 4 soggetti ed effettuava 
il protocollo riabilitativo su piattaforma vibrante con tipologia 
Whole Body Vibratrional Training 
6.2.1 Aerobic Exercise Training 
Il gruppo AER effettuava protocollo di Aerobic Exercise Training 
su tapis roulant. I valori di velocità e di frequenza di esecuzione dei 
movimenti erano valutati attraverso sistema di telemetria cardiaca 
(Hosand Heart Rate Telemetry Systems, Fac Canada). In questa 
esercitazione i  valori di FC di allenamento dovevano mantenersi sul 
70% del valore di FC di riserva, calcolata decurtando dalla FC max 
teorica secondo Tanaka [102], il valore della  FC basale: 
FC lavoro = {[ (FC max_teorica – FC basale) * 0.70] + FC basale}  
Il metodo utilizzato permetteva di monitorare i valori di lavoro 
aerobico in tempo reale, consentendoci di apportare, durante 
l’allenamento, le modifiche necessarie a mantenere i parametri di 
training adeguati al protocollo. 
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I soggetti mantenevano un livello di fluttuazione (fisiologica) della FC 
prevista entro il 10% ed il lavoro era quindi regolato dal “torque force”  
richiesto dall’apparecchiatura. Il tapis roulant ergometrico utilizzato 
(Technogym Med. Excite - Cesena, Italy) era dotato di un dispositivo 
mediante il quale era possibile impostare la FC di lavoro. 
L’impostazione permetteva di modificare in automatico la velocità e/o 
la pendenza per far adattare la FC reale a quella stabilita (SW 
CostantPulseRate - Technogym Med - Cesena , Italy ). Alcuni soggetti 
potevano essere aiutati e facilitati nel compito motorio attraverso 
sistemi di allevio del peso, oppure attraverso regolazioni di leve in 
appoggio, anche in caso di impaccio motorio dovuto alla patologia. 
Il lavoro aerobico su tapis roulant si componeva di 4 sessioni di 
esercizio da 5 minuti ciascuna con 3 minuti di restart tra una serie e 
l’altra. 
6.2.2 Whole Body Vibratrional Training 
I soggetti ammessi al gruppo WBVT, che effettuavano attività con 
modalità Whole Body Vibrational Training, utilizzavano una pedana 
vibrante di tipo alternato di classe medica (Galileo Med L 2000 - 
Novotec Medical GmbH CE medical device), la quale era dotata di 
una piattaforma di grandi dimensioni e poteva essere regolata con 
ampiezze tra 0 e 5,2 mm per ogni emisoma con range di frequenza 
impostabili tra 5 e 30 Hz. Anche in questo gruppo venivano utilizzati 
dei sistemi di imbracatura con allevio del peso, allo scopo di 
normalizzare il carico di lavoro richiesto. Il peso/carico veniva alleviato 
del 20% all’inizio del protocollo (T0) ed aumentato del 5% ogni  
settimana (simulando l’adattamento al training di tipo 
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supercompensativo) arrivando, alla fine del protocollo riabilitativo, al 
100% del peso corporeo di carico gravante sulla pedana. Il protocollo 
WBVT si basava su 20 sessioni della durata di 1’ con 1’ di restart in 
posizione bipodalica. 
L’intero protocollo sperimentale era della durata di 4 settimane 
(16 sedute) e lo scopo del lavoro era quello di valutare gli aspetti di un 
allenamento intensivo dopo 4 settimane di training (T1) basato su una 
frequenza di lavoro di 4 sessioni a settimana. Il protocollo utilizzato è 
riassunto nella tabella sottostante: 
 AEROBICO su Tapis 
Roulant (4pz) 
(WBVT) Whole Body 
Vibration Training (4pz) 
 
4 SESSION 
/ WEEK       
X  
4 X WEEK 
5’ X 4 sessions 3’ restart              
(70% FC max) 
1’ X 20 sessions 1’ restart         
(allevio peso) 
Adeguamento carico via 
software CPM 
(CostantPulseRate) 70% 
FC riserva 
Adeguamento carico con 
Allevio Peso (80%-100%) 
incremento +5% 
settimanale 
Tabella 6.3: Protocollo Esercizio Riabilitativo  
6.4 Misura del consumo energetico del protocollo riabilitativo  
 Durante l’ultima settimana del protocollo, i valori di costo 
energetico della singola seduta venivano valutati analizzando il VO2 
(espresso in L/min) ottenuto attraverso l’analisi dei gas respiratori 
mediante calorimetria indiretta in telemetria.  
Per l’analisi veniva utilizzato il “VO2000 Metabolic Gas Analyzer” 
(medGraph, USA), un apparecchio costituito da un’unità principale in 
grado di analizzare i gas; l’analisi dell’ossigeno (O2) veniva effettuata 
attraverso una cella galvanica (per la capacità della Zirconia di 
eccitarsi elettronicamente) e quella dell’anidride carbonica (CO2) con 
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sistema NDIS (Non Dispersive Infrared Spectrometry). La raccolta dei 
gas respiratori avveniva attraverso una maschera, modellabile sulla 
forma del viso del soggetto, a cui era applicato un pneumotacografo 
PreVentTM (Range: +/-18 L/sec, Accuratezza: +/-3% o 50 mL) 
collegato con l’unità di analisi tramite una linea di campionamento che 
utilizza un dispositivo di flusso a pressione differenziale bidirezionale 
che trasmette i flussi d’aria. Altre variabili rilevabili dal VO2000: 
1) Consumo di ossigeno in L/min (VO2) 
2) Produzione di anidride carbonica in L/min (VCO2) 
3) Frequenza respiratoria in atti/min (FR) 
4) Volume corrente in L/min (VT) 
5) Frequenza Cardiaca (HR), tramite un sistema di rilevazione a 
fascia toracica tipo Polar 
6) Quoziente Respiratorio (QR), calcolato dal rapporto tra volume 
di anidride carbonica prodotta ed il volume di ossigeno 
consumato (VCO2/VO2) 
7) Ventilazione polmonare in L/min (Ve) 
8) Consumo di ossigeno indicizzato in mL/Kg/min (VO2/Kg) 
9) Equivalente ventilatorio per l’ossigeno (Ve/VO2), un indice 
altamente affidabile per il calcolo della soglia anaerobica (SA) 
[103] 
Dai dati in possesso, raccolti con modalità “respiro per respiro”, 
successivamente mediati ogni 5 secondi, venivano elaborati per 
semplicità di esposizione di questa tesi solo nell’andamento nel 
tempo del VO2 L/min, VO2 L totali consumati, riportati per singolo step 
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della seduta riabilitativa, espressi come multiplo in base alla media dei 
valori  del metabolismo basale dei soggetti in esame. 
6.5 Valutazione dell’EPOC e della FC post esercizio 
Con la stessa strumentazione (VO2000 –  medGraph – USA) e 
con la stessa metodologia, viene valutato l’EPOC, il consumo di 
ossigeno post esercizio. Questo parametro misura l'incremento del 
consumo di ossigeno che si verifica nell’organismo in seguito 
all’attività motoria, riabilitativa in questo studio, destinato a soddisfare 
il "debito di ossigeno" creatosi precedentemente. Questo evento è 
noto in letteratura come Excess Post-Exercise Energy Expenditure 
(EPEE), cioè dispendio energetico in eccesso post-allenamento, 
riferendosi nello specifico al consumo energetico piuttosto che a 
quello di ossigeno (equivalente calorico dell’O2). L’EPOC viene 
utilizzato per determinare la spesa energetica e l'innalzamento del 
metabolismo basale (RMR, Resting Metabolic Rate) in seguito 
all'attività effettuata. 
La misurazione era effettuata nell’ultima sessione di esercizio 
dell’ultima settimana di lavoro secondo il protocollo. I soggetti 
venivano monitorati con calorimetria indiretta e i dati raccolti, diretti e 
indiretti (VO2; VCO2; QR) servivano per valutare l’orientamento 
prevalente del metabolismo. 
Considerando il QR, i carboidrati hanno un valore di 1.0 e i grassi di 
0.7. Di conseguenza, un QR di 1.0 indica che il metabolismo 
energetico è orientato puramente sull'impiego dei carboidrati mentre 
un QR di 0.7 denota un metabolismo basato puramente sull'impiego 
di lipidi (Leff et al. 1987) [104]. In linea generale bassi valori di QR 
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indicano un maggiore impiego di grassi, mentre alti valori 
indicano un maggiore impiego di carboidrati (glucosio). Essendo il 
contributo dell'anidride carbonica prodotta e dell'ossigeno consumato 
dall'ossidazione proteica minimo, se comparato all'azione di grassi e 
carboidrati, il QR può essere anche denominato come "quoziente 
respiratorio non-proteico" (npRQ, non-protein Respiratory Quotient). Il 
QR ci permette quindi di capire la prevalenza del substrato utilizzato 
(ossidato) nel post-esercizio per ripristinare le scorte energetiche e 
l’omeostasi organica. 
Con lo stesso strumento, dotato di sistema in telemetria (Polar Electro  
Oy Finlandia), venivano prelevati i valori di FC nel tempo di restart. Sia 
l’EPOC che la FC venivano valutati a riposo in posizione seduta, in 
ambiente confortevole mantenuto a temperatura costante e 
ventilazione per 90 minuti. 
6.6 Analisi del controllo autonomico ed analisi del feedback 
simpato-vagale (HRV)  
 Per valutare gli effetti del protocollo di attività in atto sulle 
capacità condizionali generali, nello specifico sul sistema autonomico,  
cardiocircolatorio e quelle del feedback simpato-vagale,  è stato 
effettuato il controllo della Frequenza Cardiaca baseline (FCbas) a 
riposo con metodologia riportata in letteratura per la valutazione 
dell’HRV. Il paziente, veniva invitato a posizionarsi su un lettino da 
visita in ambiente insonorizzato e confortevole (temperatura, umidità 
costante) e veniva monitorato con metodologia telemetrica attraverso 
fascia elettrocardiografica. La fascia elettrocardiografica aveva al suo 
interno anche sistema piezoelettrico (pressimetro) in maniera da poter 
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monitorare anche gli atti respiratori, che venivano così standardizzati 
(metronomo) sugli 8-10Hz.  
Un sistema di ricezione in radiofrequenza a 2.4 KHz interfacciato ad 
un convertitore analogico-digitale (core system PIC 16F874 della 
Microchip Technology Inc.) raccoglieva i dati e li trasferiva su PC. La 
frequenza cardiaca era rilevata e registrata in millisecondi di 
transizione tra picco RR ad ogni battito, esportata su piattaforma 
MATLAB and Simulink for Technical Computing della Matwork Inc. 
(USA). Sia l’hardware che il software erano auto costruiti e sviluppati 
presso il laboratorio di Human Movements and Rehab “Remaggi”  ed 
in collaborazione con il laboratorio di Fisiologia Clinica (IFC) del CNR 
Prof. Alberto Macerata. Tutto il sistema era costruito per rispondere 
alla standardizzazione richiesta in letteratura [105]. 
Tutti i soggetti partecipanti al protocollo venivano valutati 
all’ammissione (T0) e nel giorno seguente all’ultima sessione di 
allenamento (T1). Successivamente venivano analizzati i dati rilevati 
nel dominio del tempo, delle frequenze e per l’analisi statistica. 
6.7 Analisi statistiche  
Per comparare i dati dei pazienti pre e post trattamento sono 
stati utilizzati il test t di Student e il test ANOVA.  Per stabilire le 
differenze significative è stato scelto il valore di p<0.05; alcuni valori 
sono stati normalizzati rispetto al valore iniziale ed espressi come 
percentuale di scostamento da questo valore. I risultati sono espressi 
come media + la deviazione standard (DS). 
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6.8 Schema riassuntivo del protocollo sperimentale e tempistica 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
   
   
Test T0 [ammmissione]: 
Before training: HRV 
During training: VO2 bas 
Test T1 [fine protocollo, IV settimana]: 
During training: VO2 ex 
After training: EPOC/FCrest 
One day after training: HRV 
Human Movement Rehab Laboratory 
N 8 pz con PD  
H&Y –  Farmacologia – MMS-UPDRS ACSM Prescription 
T0: Ammissione al protocollo PDgroup  
Gruppo  
TRAINING AEROBICO   
(AER)   
 ( 4 ♂ ) 
Tapis roulant  
4 sessions of 5’ work  
at 70% FCris 
and 3’ rest 
Adjustment load: FC by ergometer  
(SW CostantPulseRate) 
Gruppo WHOLE BODY 
VIBRATION TRAINING (WBVT)  
( 4 ♂ ) 
Clinical vibrating platform 
  20 sessions of 1’ isometric bipodalic 
semi-squat  
and 1’ rest 
Adjustment load: 80% to 100% BW 
(+5% each week) with relieved weight 
T1: Protocollo intensivo 
4 times for week  
Total time: 4 weeks (16 sessions) 
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CAPITOLO 7: Risultati 
7.1 Frequenza cardiaca e controllo autonomico (HRV) 
 All’inizio del protocollo è stata valutata, per ogni singolo 
partecipante, l'analisi della FC per conoscere l’HRV a riposo riportata 
in ms-1 intercorrenti tra due picchi RR successivi in un tempo di 
registrazione di 360 secondi, in modalità beat to beat, ed analizzata in 
step successivi (Figura 7.1). Per tutti i soggetti il range iniziale della 
media RR era di 669.47 ms-1 con il 90% delle occorrenze tra 654 e 
684 ms-1 per una media di 669 ms-1 (FC media di 78 bpm). 
 
Figura 7.1: Analisi della FC in ms-1 di tutti i partecipanti al protocollo in fase iniziale 
al T0 inizio - riportata secondo le occorrenze e con la FC media in ms-1 
Al controllo, effettuato alla fine del protocollo, al tempo T1 (cioè dopo 
4 settimane di training), si denotava un andamento della FC e delle 
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occorrenze di frequenza RR in ms-1 come segue (Figura 7.2): per tutti i 
soggetti, sia del gruppo AER che WBVT, si denotava un 
miglioramento della FC media il cui range della media RR era di 
1052 ms-1 con occorrenze tra 1036 e 1064 ms-1 una distribuzione 
(90%) più raccolta (probability), media 1052 ms-1 (FC media di 58 
bpm), senza differenze significative tra i due gruppi, ma con un 
decremento medio di circa 15 bpm (circa 25%) evidenziando un 
possibile miglioramento del controllo parasimpatico (p<0.01). 
 
Figura 7.2: Analisi della FC in ms-1 di tutti i partecipanti al protocollo al T1 (fine 
protocollo) riportata secondo le occorrenze e con la FC media in ms-1 
Allo scopo di evidenziare il possibile miglioramento del controllo  
simpato-vagale è stata effettuata l’analisi dell’HRV passando dal 
dominio del tempo al dominio delle frequenze con DFFT (Discrete 
Fast Fourie Transform) elaborata attraverso lo stesso software 
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utilizzato per la raccolta dei dati FC e l’algoritmo elaborato anch’esso 
su piattaforma MATLAB and Simulink for Technical Computing della 
Matwork Inc. – USA. 
 
Figura 7.3: DFFT media tutti i soggetti (rosso), gruppo AER (blu) e gruppo WBT (verde) al 
tempo T0 (inizio protocollo) 
In Figura 7.3 sono riportati gli andamenti delle DFFT, di tutti i soggetti 
ammessi, al tempo T0 ovvero all’inizio del protocollo, suddivisi nel 
gruppo AER (linea tratteggiata blu) e WBVT (linea tratteggiata verde). 
Dall’analisi non risultano significative differenze tra i due gruppi.  
E’ stata poi elaborata la media dei due andamenti, rappresentata dalla 
linea continua rossa (rappresentante il gruppo omogeneo). 
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Figura 7.4: DFFT media tutti i soggetti (rosso) gruppo AER (blu) gruppo WBVT (verde) al 
tempo T1 (fine protocollo) 
In Figura 7.4 sono riportati gli andamenti delle DFFT di tutti i soggetti 
al tempo T1 ovvero alla fine del protocollo, suddivisi nel gruppo AER 
(linea tratteggiata blu) e WBVT  (linea tratteggiata verde). Dall’analisi 
non risultano significative differenze tra i due gruppi. Anche in questo 
caso è stata elaborata la media dei due andamenti, rappresentata 
dalla linea continua rossa (rappresentante il gruppo omogeneo). 
Grazie alla suddetta analisi, è stato possibile effettuare 
graficamente la sovrapposizione (overlay) dei dati dei due gruppi 
(Figura 7.5).  
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Figura 7.5: Overlay delle componenti medie in frequenza al tempo T0 (rosso) e ad al 
tempo T1 (nero). Il grafico mostra lo shift verso le frequenze 0.15-0.5, a carico del sistema 
vagale, con riduzione della potenza del sistema simpatico 
Il confronto tra le due condizioni (T0 e T1) mostra, per tutti i soggetti 
sottoposti al protocollo, una variazione significativa: avviene cioè una 
riduzione della potenza (PSD, Densità Spettrale di Potenza), un calo 
nella rappresentazione della componente a bassa frequenza, a 
carico del sistema simpatico (<0.15Hz), ed un aumento importante 
nella rappresentazione della componente ad alta frequenza 
(>0.15Hz), relativo al sistema parasimpatico. Il grafico mostra, 
visibilmente, lo shift verso la componente parasimpatica provocato 
dall’allenamento proposto. Tale riduzione risulta essere del 60% 
(p<0.01) per quanto riguarda la componente a bassa frequenza a 
carico del sistema simpatico (0.04 – 0.15Hz). L’aumento nella 
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componente ad alta frequenza, a carico del controllo vagale (0.15 – 
0.5Hz), risulta essere invece molto significativo (~250% p<0.01).  
L’analisi statistica sullo spettro di potenza, epurato della 
componente a bassissima frequenza, cioè la parte meno importante 
statisticamente del bilancio simpato-vagale (baro flesso, worming and 
rumination), è riportata in Tabella 7.1. 
Statistica su power spectrum prima del protocollo 
From To Min Max Sum Avg 
0.04 0.15 0.27414298 2.8034797 261.32684 1.1666377 
0.15 0.5 0.026432438 0.39348993 83.426669 0.11587037 
Statistica su power spectrum dopo protocollo 
0.04 0.15 0.15730458 1.1791592 681.69784 0.67628754 
0.15 0.5 0.089523032 0.83304173 985.41874 0.3041415 
% variazione su power spectrum 
0.04 0.15 
  57.3   42.7 --------------  57.9 
0.15 0.5 
 333.4   211.4 --------------  262.5 
Tabella 7.1: Statistica su Power Spectrum prima (T0) e dopo (T1) riportate come bassa ed 
alta frequenza , valore minimo, massimo, sommatoria delle componenti e media. 
 Con lo stesso software dedicato è stata effettuata l’analisi 
spettrografica con rappresentazione del surfing di tutte le frequenze e 
le potenze delle componenti analizzate (Figure 7.6 e 7.7). 
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Lo spettrogramma corrisponde ad un grafico frequenza-tempo nel 
quale sono riportate le frequenze che compongono l’onda sonora al 
passare del tempo. Uno spettrogramma si ottiene suddividendo 
l'intervallo di tempo totale (cioè quello relativo all'intera forma d'onda 
da analizzare) in sottointervalli uguali (detti finestre temporali) di durata 
da 5 a 10 ms e calcolando la trasformata di Fourier della parte di 
forma d'onda contenuta in ciascuna finestra (solitamente si usa la 
trasformata veloce di Fourier, o FFT), che fornisce l'intensità del 
suono in funzione della frequenza. Le trasformate di Fourier, relative 
alle diverse finestre temporali, vengono poi assemblate a formare lo 
spettrogramma. Si passa quindi da una visione 2D ad una 3D che 
meglio può delucidare i cambiamenti effettuati del controllo simpato-
vagale. [106]. 
 
Figura 7.6: Spettrogramma al tempo T0 – 
inizio protocollo  
 
Figura 7.7: Spettrogramma al tempo T1 – fine 
protocollo 
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7.2 Costo energetico dell’esercizio riabilitativo 
Nell’ultima settimana di lavoro, sono stati rilevati i valori di costo 
energetico durante la singola seduta, attraverso calorimetria indiretta 
in telemetria, relativi all’analisi del VO2 (L/min). I dati, raccolti con 
metodica “respiro per respiro” mediati ogni 5 secondi, venivano 
successivamente elaborati per semplicità di esposizione di questa tesi 
solo nell’andamento nel tempo del VO2 L/min, VO2 L totali consumati, 
riportati per singolo step della seduta riabilitativa, espressi come 
multiplo in base alla media dei valori del metabolismo basale dei 
soggetti in esame (Metabolic Equivalent of Task, MET). I risultati sono 
rappresentati in Figura 7.8. 
 
Figura 7.8: VO2 Exercise (WBVT vs AER): Andamento del VO2 rappresentato solo nel 
periodo dell’esercizio, diviso per gruppo AER (violetto) e WBVT (verde). Sono inoltre 
riportati i valori di VO2 basale (basal), VO2 medio (AVG), VO2 picco (MAX) e MET 
(Metabolic Equivalent of Task) 
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 Il costo energetico (espresso come VO2 consumato) ha un 
andamento tipico durante il lavoro: incrementa all’inizio della sessione 
di lavoro e tende a stabilizzarsi su un valore stady state. 
 Non si evidenziano significative differenze tra il gruppo WBVT e 
l’AER per quanto riguarda la media dei valori di VO2 dell’esercizio 
riabilitativo che si attesta su 1,2 L/min (average), con picco ad 1,5 
L/min nel gruppo AER ed a 1,7 L/min nel gruppo WBVT (p>0.05) . 
 Il costo energetico risulta essere mediamente di 4,5-5 MET 
(Ainsworth Beet al. 2000) [107] ovvero circa 5 volte il metabolismo 
basale, che si attesta su 0.265 L/min. 
7.3 Valutazione EPOC post esercizio 
Come da protocollo, nell’ultima sessione di esercizio 
riabilitativo, (T1) veniva valutato, al recupero, l’Excess Postexercise 
Oxygen Consumption ("afterburn") quale indice di misurazione 
dell'aumento del consumo di ossigeno a seguito dell’attività svolta, 
destinato a soddisfare il "debito di ossigeno" contratto 
dall’organismo. Come già enunciato nel capitolo 2, l'EPOC incide sul 
metabolismo totale e sul dispendio energetico incrementandoli per 
diverse ore a seguito dell'allenamento fisico. Lo scopo del nostro 
lavoro era quello di valutare l’incidenza di questo parametro nei due 
gruppi di lavoro, AER e WBVT. Dall’analisi dei dati è possibile 
evidenziare due fasi considerevoli:  
• La prima, precoce, apprezzabile nei primi 10’ dalla fine 
dell’esercizio (Figura 7.9), evidenzia una rapida caduta del 
consumo di ossigeno in entrambi i gruppi in esame (AER e 
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WBVT). L’analisi della pendenza del best fit lineare di questa 
prima fase, denota un decadimento più accelerato nel gruppo 
WBVT, mentre gli effetti dell’EPOC risultano leggermente più 
duraturi nel gruppo AER.  
I dati statistici di questa fase risultano però non significativi 
(p>0.05) segnalando un tasso di decremento similare per 
entrambi i gruppi (si registra infatti una pendenza di -0.096 
L/min per il gruppo AER e di -0.011 L/min per il gruppo WBVT). 
 
Figura 7.9: Andamento dell’EPOC (VO2 in L/min) con particolare evidenza della fase 
iniziale precoce (primi 10’ dalla fine dell’esercizio) 
• La seconda, fase lenta (dai 20’ ai 90’ dalla fine dell’esercizio), 
evidenzia un maggior incremento dei valori di EPOC ed una 
maggior durata degli effetti derivanti dall’aumento di questo 
parametro nel gruppo AER rispetto al gruppo WBVT (i cui valori 
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ritornano precocemente a quelli pre-esercizio), nonostante si 
raggiunga un plateau apprezzabile in entrambi i gruppi (Figura 
7.10). L’andamento di tale curva è praticamente parallelo 
all’asse delle X (tempo) e perdura per tutto il periodo di 
osservazione (90’). Risulta essere di 0.362 L/min per il gruppo 
AER contro 0.237 L/min (p<0.05) per il gruppo WBVT, con un 
costo energetico medio maggiore di 1 MET. 
 
Figura 7.10: Andamento dell’EPOC (VO2 in L/min) con particolare evidenza della fase 
finale lenta (dai 20’ ai 90’ dalla fine dell’esercizio) 
7.4 Valutazione del Quoziente Respiratorio (QR) post esercizio 
Il quoziente respiratorio (QR) o rapporto di scambio respiratorio, 
dall'inglese respiratory quotient (RQ) o Respiratory Exchange Ratio 
(RER), è un parametro che misura il rapporto tra anidride carbonica 
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(CO2) espirata e ossigeno (O2) inspirato (VCO2/VO2), consentendoci di 
determinare la proporzione di grassi e carboidrati che vengono 
impiegati ai fini energetici. 
In Figura 7.11 è riportato l’andamento del RER post esercizio, con 
particolare risalto della seconda fase (lenta, dai 20’ ai 90’), espresso 
come delta rispetto al valore basale pre-esercizio.  
 
Figura 7.11: Andamento del RER post esercizio con risalto della fase finale, lenta (dai 20’ 
ai 90’), espresso come delta rispetto al valore basale pre-esercizio 
Nel grafico si evidenziano due momenti rilevanti: nei primi 10 minuti è 
possibile notare un fisiologico incremento del RER, che riflette la 
naturale attività dovuta alla iperventilazione post esercizio. Durante 
questo lasso di tempo il declino della richiesta di ossigeno eccede il 
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“rate” della ventilazione cosicché una maggior VCO2 viene espulsa dai 
polmoni. Questa prima fase risulta essere similare nei due gruppi. 
Successivamente, nel periodo che intercorre tra i 20’ e i 90’ 
(evidenziato in grigio), il valore di RER tende ad un plateau dovuto al 
ritorno del “rate” ventilatorio nella norma e ad una ritenzione di CO2 
per l’uso di effetto tampone del bilancio acido-base post esercizio. 
 I dati in nostro possesso evidenziano come nel gruppo WBT la 
seconda fase risulti rientrare nei parametri di base rispetto al RER pre-
esercizio (0.83 ± 0.05 vs 0.88 ± 0.07), con tendenza ai limiti della 
significatività (p=0.05) per il gruppo AER (0.77 ± 0.03 vs 0.88 ± 0.07). 
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CAPITOLO 8: Conclusioni 
8.1 Discussione 
La malattia di Parkinson porta progressivamente ad una riduzione 
della capacità funzionale fino all’invalidità totale. L’approccio 
riabilitativo, da intraprendere il più precocemente possibile, mira a 
ripristinare o ad incrementare la funzionalità motoria riducendo le 
rigidità e la bradicinesia, favorendo l’elasticità del movimento, 
ottimizzando la dinamica del cammino, la coordinazione e l’equilibrio, 
nonché incrementando l’indipendenza e la funzionalità residua. 
Il recupero funzionale del paziente parkinsoniano avviene, dopo 
un’attenta valutazione che identifichi l’autonomia residua del paziente, 
attraverso l’attuazione di specifici programmi di riabilitazione. 
Alla base dell’efficacia della risposta terapeutica al trattamento 
non farmacologico nella riabilitazione per il malato di Parkinson vi 
sono diversi fattori quali la plasticità della funzione motoria, insita in 
ogni organismo, favorita dalla plasticità del sistema nervoso, cioè 
dall’abilità del nostro cervello, in grado di apprendere ad ogni età, di 
rispondere all’esperienza e di modificarsi di conseguenza. Affinché i 
meccanismi adattatori vengano messi in atto è importante stimolare 
l’apprendimento di nuove soluzioni e la compensazione delle 
funzioni motorie; favorire l’adattamento del paziente all’ambiente 
che lo circonda e viceversa (adattare l’ambiente alle necessità del 
paziente). E’ importante altresì la diagnosi della malattia: quando è 
precoce è possibile rendere ancora più efficace la risposta 
terapeutica. 
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In letteratura troviamo la conferma  di quanto è stato appena esposto: 
diversi studi dimostrano che i processi neuroplastici che intervengono 
a seguito di un piano di lavoro mirato sono in grado di migliorare la 
malattia e quindi la qualità di vita del paziente. Il successo dei risultati 
dipende quindi dall’integrità dei sistemi di controllo dei parametri 
fondamentali della funzione cerebrale (neuronali, metabolici, vascolari, 
ecc.), in grado di adattarsi e modificarsi in base agli stimoli 
somministrati. Le modificazioni conseguenti al trattamento fisico 
riguardano l’estensione neuronale e lo sviluppo muscolare. La prassi 
riabilitativa per le principali manifestazioni extrapiramidali (Megna G, 
1992) [108] si prefigge l’obiettivo di migliorare i disturbi della cinesi, 
quelli autonomici (ipotensione ortostatica, difficoltà respiratorie, 
disturbi dell’apparato cardiovascolare), le turbe neuropsicologiche e 
psichiche (disturbi dello schema corporeo, visuo-percettivi e prassico-
costruttivi) e le turbe dell’integrazione sensoriale.  
In linea generale, è consigliabile intraprendere un programma di 
attività fisica idoneo (anche se non siamo in presenza di malattia 
conclamata) ed iniziarlo il più precocemente possibile poiché studi 
dimostrano che l’inattività, peggiorando il livello di funzionalità fisica, 
incrementa la possibilità di contrarre malattie cardiovascolari, diabete 
mellito di tipo II, atrofia muscolare, obesità e patologie 
neurodegenerative come il morbo di Alzheimer e di Parkinson (Booth 
et al. 2007) [109].  
Anche il sovrallenamento è una condizione negativa per l’organismo, 
non solo perché aumenta i rischi per la salute e la frequenza di danni 
muscolari (Margonis K et al. 2007) [110] ma anche perché ci sono 
chiare evidenze che durante l’esercizio fisico strenuo, sia di tipo 
aerobico che anaerobico, avviene un aumento nella produzione di 
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Reactive Oxygen Species (ROS) a livello dei muscoli scheletrici e 
cardiaco (Davies KJ et al. 1982 [111]; Sen CK, 1995 [112]; Ji LL, 1993 
[113]). L’effetto più importante dell’esercizio fisico sull’organismo è 
dato quindi dai processi di adattamento. Come ogni fonte di stress, 
infatti, l’esercizio ha la capacità di indurre fenomeni adattativi, 
strettamente dipendenti dalla durata delle sedute di esercizio, 
dall’intensità e dalla tipologia di lavoro proposto (Radak et al 2001) 
[114]. Nella riabilitazione, inoltre, è importante conoscere con 
esattezza il livello di attività fisica proposta, le caratteristiche del suo 
costo energetico, l’influenza metabolica che un determinato esercizio 
apporta all’organismo ed i substrati utilizzati principalmente durante 
l’esercizio e durante il restart poiché l’esperienza clinica asserisce la 
sensazione di fatica un fenomeno frequente nel paziente affetto da 
morbo di Parkinson. La giusta dose di lavoro (che contempli pause 
proporzionate tra un esercizio e l’altro ed un adeguato riposo tra una 
sessione di training e l’altra) è in grado di produrre gli adattamenti 
supercompensativi ricercati da un’attività riabilitativa improntata su 
task motori. Conoscere i parametri di lavoro è importante 
soprattutto quando si lavora con pazienti affetti da patologie 
neurodegenerative quali, per esempio, la malattia di Parkinson in 
quanto questi soggetti hanno una risposta all’allenamento 
alterata.  
I valori di VO2 consumato durante l’esercizio riabilitativo 
proposto nel nostro studio, sono approssimativamente 4,5/5 MET 
picco (1,2 L/min di VO2 medio; 1,5/1,7 L/min di VO2 picco) in tutti e 
due le tipologie di lavoro (AER e WBVT),  un’intensità che si colloca 
intorno ai livelli medio-alti di attività (circa 5,5 Km/h tapis roulant e 100 
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Watt nel WBVT). Queste intensità sono ben tollerate dai pazienti con 
Parkinson ammessi al protocollo e di livello adeguato, in grado cioè di 
promuovere gli adattamenti supercompensantivi necessari per 
ottenere miglioramenti. 
I dati dell’HRV, indice del bilancio simpato-vagale, rispecchiano 
i presupposti desiderati. La nostra analisi evidenzia, per tutti i 
soggetti, una variazione significativa con riduzione della potenza 
(PSD), calo della rappresentazione della componente a bassa 
frequenza, a carico del sistema simpatico (<0.15Hz), ed un aumento 
importante nella rappresentazione della componente ad alta 
frequenza (>0.15Hz). Avviene cioè uno shift verso la componente 
parasimpatica. Tale riduzione risulta essere del 60% (p<0.01) per 
quanto riguarda la componente a bassa frequenza a carico del 
sistema simpatico (0.04 – 0.15Hz). L’aumento nella componente ad 
alta frequenza, a carico del controllo vagale (0.15 – 0.5Hz), risulta 
essere invece molto significativo (~250% p<0.01). L’utilizzo del 
sistema WBVT porta ad un miglioramento significativo del 
controllo simpato-vagale, con decremento della FC basale media e 
shift verso le componenti in frequenza sotto controllo del sistema 
parasimpatico, in maniera similare a quello riportato con l’attività 
aerobica. 
 Valutando l’EPOC e il RER al restart, possiamo distinguere due 
fasi:  
 la prima, fase precoce, relativa ai primi 10’ dalla fine 
dell’esercizio, mostra una rapida caduta del consumo di 
ossigeno per entrambi i gruppi (AER e WBVT). L’analisi della 
pendenza del best fit lineare di questa fase, denota un declino 
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più veloce nel gruppo WBVT, mentre risulta leggermente più 
lento in quello AER. I dati statistici di questa prima fase risultano 
però non significativi (p> 0.05) evidenziando un tasso di 
decremento similare, rispettivamente 0.096 L/min per il gruppo 
AER ed 0.011 L/min per il gruppo WBVT.  
E’ apprezzabile, inoltre, un fisiologico incremento del RER, che 
riflette la naturale attività dovuta all’iperventilazione post 
esercizio. risultato del declino della richiesta di ossigeno e della 
conseguente aumentata ventilazione che induce un maggior 
rilasciamento di CO2 dai polmoni. Questa prima fase risulta 
essere similare nei due gruppi. 
 La seconda fase, lenta, relativa all’andamento del consumo di 
VO2 nel periodo tra i 20’ ed i 90’ dalla fine dell’esercizio mostra 
un valore di VO2 del gruppo AER più considerevole rispetto 
a quello del gruppo WBVT (che ritorna precocemente ai 
valori pre-esercizio). Questa tendenza perdura per tutto il 
periodo di osservazione (90’).  
Il RER, in questa fase, rivela un metabolismo essenzialmente 
sostenuto dal substrato lipidico soprattutto nel gruppo AER. Il 
valore di RER tende ad un plateau dovuto al ritorno del “rate” 
ventilatorio nella norma e ad una ritenzione di CO2 per l’uso di 
effetto tampone del bilancio acido base post esercizio. 
In questi soggetti quindi è opportuno che il lavoro riabilitativo sia 
monitorato, al fine di inserire adeguati periodi di recupero, 
controllando il livello di costo energetico ed il consumo di ossigeno, 
rilevando la FC e la relativa HRV in modo tale da avere un feedback 
(simpato-vagale) che ci informi verso quale componente (simpatica o 
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parasimpatica) ci stiamo spostando con l’allenamento proposto. Lo 
scopo del progetto è quello di ottimizzare la frequenza di lavoro (più 
che il livello di intensità della singola seduta) per prevenire 
l’insorgenza di una fatica di tipo centrale, di difficile riconoscimento 
rispetto a quella periferica, che porterebbe ad esaurimento 
meccanico. 
Quando si effettua l’allenamento riabilitativo su piattaforma 
vibrante bisogna tenere cono di alcuni concetti.  
I recettori propriocettivi delle articolazioni e dei muscoli (motoneuroni 
dei fusi, Golgi, Pacini, ecc.) stimolati dall'allungamento muscolare 
causato dalla vibrazione, inviano impulsi al sistema nervoso centrale 
che reagisce attivando una contrazione diffusa all'intero gruppo 
muscolare interessato, probabilmente con un'azione sinergica delle 
terminazioni omonime ed eteronime. 
Lo stimolo eccitatorio deve avvenire con una frequenza precisa ed 
una escursione del movimento delimitata per attivare i recettori, 
situazione assicurata da un sistema vibrante a frequenze regolabili. 
Inoltre grazie all’accoppiamento di movimenti dinamici sopra la 
piattaforma viene ampliato l’effetto a tutto il range articolare. Infatti al 
di sotto di una certa soglia di intensità sembra che non si rilevino 
risultati significativi, almeno per quanto riguarda la stimolazione del 
riflesso neuro-muscolare (Torvinen S et al. 2002) [47] e della 
circolazione del flusso ematico (Kerschan-Schindl et al. 2001 [48]; 
Herrero AJ et al. 2010 [49]). 
Il ciclo di contrazione-rilassamento del riflesso miotatico avviene 
all'incirca entro una soglia dai 50 ai 30 millisecondi ed è proprio in 
questo lasso di tempo che agisce la vibrazione del VT, con 
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un’intensità derivante dalla frequenza (Hz) e dall'escursione del 
movimento verticale (mm). 
L'escursione del piatto vibrante condiziona l’eccitabilità dei 
motoneuroni, i quali necessitano di un allungamento 
tendineo/muscolare adatto per innescare la trasmissione degli stimoli 
afferenti al sistema nervoso centrale o a livello corticale. La frequenza 
e l'escursione insieme determinano il grado di contrazione muscolare. 
Se l’attività viene sviluppata ad una frequenza di 20 Hz, come nel 
nostro protocollo, viene raggiunto il valore di 50 millisecondi di soglia 
del riflesso miotatico. Inoltre, attraverso il protocollo proposto, che 
include una fase progressiva di carico, si possono ottenere i benefici 
dell’adattamento in tutto l’arco di escursione articolare attraverso il  
protocollo dinamico. Oltre i 30-35Hz la contrazione diventa 
continuativa (tetanica) e non si ottengono i vantaggi ricercati. 
La condizione motoria che si crea e che regola le reazioni neuro-
muscolari durante il trattamento VT sembra riprodurre le dinamiche 
della fisiologia umana prodotte durante gli schemi motori di base con 
esiti diversi a seconda dell'intensità della vibrazione e della postura 
assunta sulla piattaforma. La contrazione muscolare è stimolata da 
una sollecitazione intermittente che genera un carico articolare 
inferiore a quello provocato degli esercizi fisici quotidiani, come la 
camminata o il semplice sollevarsi da una sedia, ma con una 
frequenza enormemente maggiore rispetto a quella prodotta dagli 
esercizi riabilitativi classici. 
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